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Résumé 
Les données concernant la prise en charge chirurgicale de la maladie 
tricuspidienne reposent sur des études de cohortes à petite échelle et peu 
d’entre elles se sont intéressées aux résultats échocardiographiques et aux 
facteurs de risque de mortalité et de morbidité.  
Une étude de cohorte rétrospective descriptive et analytique fut effectuée 
pour analyser l’expérience de l’Institut de Cardiologie de Montréal 
concernant la chirurgie de la VT. Les données ont été récoltées à l’aide des 
dossiers médicaux. 
Durant la période 1977-2008, 792 PVT et 134 RVT furent effectués (âge 
médian : 62 ans). La mortalité opératoire était de 13,8%. Les taux de survie 
actuarielle à 5, à 10 et à 15 ans étaient respectivement de 67±2%, de 
47±2% et de 29±2%. Au dernier suivi, de l’IT ≥3/4 était présente chez 31% 
des patients du groupe PVT et chez 12% des patients du groupe RVT 
(p<0,001). La classe fonctionnelle NYHA s’est améliorée significativement 
au dernier suivi par rapport à la période pré-opératoire (p<0,001). L’analyse 
de propension montre que par rapport à une PVT, un RVT est associé 
significativement à des taux de  mortalité opératoire et tardive accrus, mais 
à moins d’IT ≥2/4 ou ≥3/4 lors du suivi. 
Cette étude montre que malgré le risque chirurgical substantiel associé à la 
chirurgie de la VT, les patients bénéficient d’une amélioration fonctionnelle 
significative. Les facteurs de risque de mortalité et de morbidité sont décrits 
et des études de sous-groupes sur la chirurgie tri-valvulaire et la chirurgie 
isolée de la VT sont exposées. 
 
Mots-clés : étude de cohorte, valve tricuspide, valves cardiaques, maladie 
valvulaire, chirurgie cardiaque, prothèse valvulaire, annuloplastie, 
épidémiologie, cardiologie, résultats chirurgicaux 
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Abstract 
Data regarding surgical management of tricuspid valve disease are based 
on small cohort studies, and only few of them report echocardiographic 
results or risk factors for mortality and morbidity. 
A retrospective descriptive and analytic cohort study was performed in order 
to analyze the Montreal Heart Institute experience regarding tricuspid valve 
surgery. Data was extracted from the medical files of patients. 
During the 1977-2008 period, 792 tricuspid valve repairs and 134 tricuspid 
valve replacements were performed (median age of patients: 62 years). 
Operative mortality was 13.8%. Actuarial survival rates at 5, 10, and 15 
years were 67±2%, 47±2%, and 29±2%, respectively. At last follow-up, 31% 
of patients who underwent repair and 12% of patients who underwent 
replacement had tricuspid regurgitation ≥3/4 (p<0,001). NYHA functional 
class improved significantly at last follow-up compared to baseline 
(p<0,001). Propensity score analysis showed that a replacement was 
associated with increased operative and late mortality rates compared to 
repair, but with less tricuspid regurgitation ≥2/4 or ≥3/4 at follow-up. 
The study shows that despite substantial mortality rates, patients experience 
a significant functional improvement following tricuspid valve surgery. Risk 
factors for mortality and morbidity are described, and sub-group analyses for 
triple valve surgery and for isolated tricuspid valve surgery are exposed.  
 
Keywords: cohort study, tricuspid valve, cardiac valves, valvular disease, 
cardiac surgery, valvular prosthesis, annuloplasty, epidemiology, cardiology, 
surgical outcomes 
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Survol de la maladie tricuspidienne 
La maladie de la VT est communément classifiée en IT, en ST ou en 
maladie mixte combinant des composantes d’insuffisance et de sténose. 
Elle peut survenir en présence ou en absence de lésions anatomiques des 
feuillets valvulaires. Il est alors question, respectivement, de maladie 
organique ou de maladie fonctionnelle.1 L’IT est considérée comme 
fonctionnelle dans 85,5% des cas, alors qu’elle est due à une atteinte 
organique primaire de la valve dans 14,5% des cas.2 En présence d’IT 
sévère, il semble que la proportion de maladie fonctionnelle soit moindre, à 
64,9%.3 Cependant, il a été rapporté que la maladie tricuspidienne peut être 
idiopathique jusque 10% des patients présentant de l’IT sévère, c’est-à-dire 
qu’il n’y a pas d’atteinte organique de la valve ni d’hypertension pulmonaire, 
et qu’une coaptation normale des feuillets valvulaires est présente.3 L’IT est 
détectable chez 82,0% des hommes et 85,7% des femmes de la population 
générale,4 mais de l’IT modérée à sévère est présente chez 0,8% des 
adultes de la population générale4 et chez 1,2% des patients référés pour 
un bilan échocardiographique.2 Les données de l’étude de Framingham 
montrent que dans la population générale, la sévérité de l’IT est associée à 
l’âge, au sexe féminin, à une histoire d’infarctus du myocarde ou 
d’insuffisance cardiaque et à un IMC bas.4 Les atteintes organiques de la VT 
dues à la maladie rhumatismale constituaient auparavant la principale 
indication chirurgicale pour corriger l’IT,5 mais sa prévalence a décru de 
façon substantielle dans les pays développés,6 alors qu’elle demeure 
fréquente dans les pays en voie de développement.7, 8  
L’IT fonctionnelle se rencontre chez 30% des patients nécessitant une 
réparation valvulaire mitrale pour insuffisance mitrale ischémique 
fonctionnelle.9 Elle se manifeste presque exclusivement par de l’IT pure, 
sans composante sténosante,  secondaire à une dilatation de l’anneau 
valvulaire due à une pression ventriculaire droite chroniquement élevée. La 
dilatation du VD, avec le déplacement des muscles papillaires, entraîne la 
déformation annulaire et la coaptation incomplète de ses feuillets en systole 
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ventriculaire. Outre l’éloignement des feuillets valvulaires entre eux, 
occasionné par la dilatation, cette dernière contribue à un changement de 
forme de l’anneau valvulaire, qui perd sa conformation tridimensionnelle 
pour devenir planaire.10, 11 Ce phénomène est comparable à ce qui se 
produit lors d’insuffisance mitrale ischémique.12 Il existe une relation de 
proportionnalité positive entre la sévérité de l’IT et le degré de conformation 
plane de l’anneau tricuspidien. L’aire et la circonférence valvulaires 
moyennes sont plus élevées chez les patients présentant de l’IT que chez 
les patients sains, alors que la réduction de la circonférence valvulaire lors 
du cycle cardiaque est plus faible chez les patients avec de l’IT.13 Chez les 
patients présentant de l’IT fonctionnelle secondaire à de l’hypertension 
pulmonaire, les volumes systolique et diastolique du VD sont augmentés, 
ainsi que le tethering (c’est-à-dire le déplacement apical des feuillets 
valvulaires secondairement au remodelage géométrique), l’aire et la 
circonférence valvulaires, alors que la position de l’anneau est abaissée 
dans le VD.11 Il a été démontré qu’un tethering des feuillets valvulaires est 
suffisant pour causer de l’IT fonctionnelle, même en absence de dilatation 
annulaire.14 L’IT fonctionnelle constitue donc un processus complexe 
progressif associé à un remodelage du VD et de l’anneau tricuspidien.14 Le 
diamètre systolique critique minimal de l’anneau tricuspidien pour produire 
de l’IT a été estimé à 27mm/m2 de surface corporelle,15 mais cela ne tient 
pas compte des autres déterminants tels la pré-charge, la post-charge, et la 
fonction du VD. L’IT fonctionnelle ne survient pas exclusivement en 
présence d’hypertension pulmonaire, mais est également influencée 
indépendamment par l’âge, le sexe, les dimensions du VD, du VG et de 
l’oreillette droite, la présence de maladie mitrale organique et la présence 
d’une électrode de pacemaker.16 
Quant à elle, l’IT primaire associée à une atteinte organique de la valve 
survient entre autres lors de la maladie d’Ebstein, d’endocardites, de la 
maladie rhumatismale, de la présence d’une électrode trans-valvulaire, du 
syndrome carcinoïde, de l’arthrite rhumatoïde, d’un traumatisme thoracique 
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externe, des maladies de Whipple ou de Fabry, du syndrome de Marfan, du 
syndrome hyperéosinophilique, de fibrose endomyocardique, de prolapsus 
tricuspidien ou de toute autre cause affectant la morphologie valvulaire.2, 17 
En présence d’IT pure, l’hypertension pulmonaire, la maladie d’Ebstein, la 
maladie rhumatismale, la cardiomyopathie dilatée idiopathique et des 
feuillets valvulaires relâchés (floppy) représentent 90% des étiologies, alors 
que 10% des cas sont occasionnés par des causes plus rares.17 Le 
traitement des prolactinomes à l’aide de cabergoline, ainsi que 
l’hyperthyroïdie de Graves, ont également été rapportés comme facteurs de 
risque d’IT modéré.18-20 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1. Vue péri-opératoire des trois feuillets de la valve tricuspide. 
(Figure reproduite avec la permission de Cambridge University Press à partir de : 
Wilcox BR, Cook AC, Anderson RH. Surgical Anatomy of the Heart. Cambridge: Cambridge 
University Press, 2008, 319p.) 
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Importance clinique 
Les patients démontrant de l’IT modérée à sévère à l’examen 
échocardiogaphique sont souvent à un stade avancé de maladie cardiaque 
et souffrent de co-morbidités significatives. Cette population possède une 
survie à court terme défavorable.2 Le rôle de l’IT dans la mortalité reste 
cependant difficile à définir étant donné la constellation d’anomalies 
cardiaques et non cardiaques dont l’IT n’est souvent que le reflet. Il a 
cependant été démontré que le degré d’IT est un facteur de risque de 
mortalité à long terme chez les patients présentant une FEVG ≤ 35%, et ce 
indépendamment de plusieurs facteurs de confusion, incluant entre autres 
l’âge, la MCAS et le degré d’insuffisance mitrale.21 Dans une population de 
patients référés pour une échocardiographie, l’IT modérée (HR = 1,17; IC 
95% : 0,96-1,42) ou sévère (HR = 1,31; IC 95% : 1,05-1,66), mais pas l’IT 
légère, sont des facteurs de risque de mortalité, et ce indépendamment de 
l’âge, de la FEVG, des dimensions de la veine cave inférieure, des 
dimensions du VD et de la fonction du VD (voir Figure 2, page 6).22 Une 
autre étude a démontré que chez les patients présentant de l’IT modérée à 
sévère sans insuffisance mitrale ou aortique significative et chez qui aucune 
intervention chirurgicale n’est effectuée, la surface du jet régurgitant de l’IT 
mesurée à l’échocardiographie en cm2 est un facteur de risque de mortalité 
à long terme (HR = 1,044; p = 0,002), indépendamment de l’âge, du 
diabète, de l’insuffisance rénale, des PAP systoliques et de la présence de 
dysfonction ventriculaire droite.23 Aussi, l’IT de sévérité modérée à sévère 
est associée à une diminution du taux de filtration glomérulaire chez les 
patients avec de l’insuffisance cardiaque, ce qui suggère un rôle contributif 
de l’IT dans l’insuffisance rénale chez ces patients.24 De plus, en présence 
de cachexie cardiaque secondaire à de l’insuffisance cardiaque congestive, 
la présence d’IT est un marqueur significatif d’un profil cachexique clinique 
et biochimique plus important, avec de l’hypoalbuminémie et de 
l’hyponatrémie plus marquées, ainsi qu’une diminution accrue de la masse 
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musculaire et de la graisse sous-cutanée.25 Toutes ces données soulignent 
donc l’importance de la détection et de la prise en charge l’IT. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2. Courbes de survie de Kaplan-Meier des patients avec de 
l’insuffisance tricuspidienne. La survie est significativement inférieure chez 
les patients avec de l’insuffisance tricuspidienne modérée et sévère. 
(Figure adaptée de Nath J et coll. J Am Coll Cardiol, 2004. Avec la permission de Elsevier 
Inc.) 
 
Présentation clinique 
La sémiologie associée à la maladie de la VT comprend des signes et des 
symptômes dont les effets sont cliniquement moindres que pour la maladie 
valvulaire mitrale, du moins au début de l’évolution de la maladie. L’IT et la 
ST peuvent se traduire par des signes congestifs traditionnellement 
associés à l’insuffisance ventriculaire droite, tels que l’œdème des membres 
inférieurs, l’ascite, l’hépatosplénomégalie plus ou moins associée à un 
inconfort à l’hypocondre droit, et le reflux hépato-jugulaire positif. Des signes 
d’insuffisance hépatique tel que l’ictère, avec une élévation des enzymes 
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hépatiques, peuvent être présents à l’examen physique dans les cas de 
maladie congestive chronique de la VT. À l’examen physique, la ST se 
manifeste par des souffles méso-diastoliques augmentant à l’inspiration au 
foyer para-sternal gauche, ainsi que par un claquement d’ouverture. Une 
onde a géante peut également être observée à l’examen des jugulaires.26 
Une étude de prévalence publiée en 2004 a montré que le syndrome de la 
veine cave supérieure peut se retrouver chez 68,8% des patients présentant 
de la ST.27 Quant à elle, l’IT peut se manifester par un foie pulsatile en 
systole, une augmentation des ondes c et v à l’examen des veines 
jugulaires, un roulement proto-diastolique, ainsi qu’un souffle holosystolique 
au foyer tricuspidien. Le signe de Carvallo, qui a été décrit en 1946,28 
consiste en un souffle holosystolique augmenté à l’inspiration. Il est présent 
chez 88% des patients présentant de l’IT sévère.29 Sa spécificité et sa 
sensibilité pour la détection de l’IT au chevet du patient ont été évaluées 
comme étant respectivement de 100% et de 80%.30 La triade comprenant le 
signe de Carvallo, un foie pulsatile et des ondes v jugulaires augmentées 
est présente chez 42% des patients présentant de l’IT sévère confirmée par 
ventriculographie et par les constatations per-opératoires.29 Les 
mouvements para-sternaux en dents de scie décrits par Dressler en 1937 
constituent également un signe spécifique d’IT et est causé par la 
combinaison de la vidange rapide du VD surchargé de volume et du 
remplissage rapide de l’oreillette droite.31 Chez les patients avec un 
diagnostic échocardiographique d’IT modérée à sévère, 57,6% présentent 
au moins deux des trois signes suivants : ondes v jugulaires proéminentes, 
foie pulsatile, mouvements para-sternaux en dents de scie.32 Cependant, 
l’IT modérée à sévère n’est associée à aucun de ces signes chez 30,3% 
des patients.32 D’autres signes et symptômes d’IT ont été rapportés de 
façon ponctuelle, par exemple une propulsion systolique des yeux,33 ou des 
veines variqueuses pulsatiles.34 
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Diagnostic 
Les méthodes diagnostiques de l’IT ont connu plusieurs bouleversements 
depuis la fin des années 1970, période durant laquelle la technique 
ventriculographie droite a été validée dans cette optique.15 Auparavant, le 
diagnostic de maladie tricuspidienne ne reposait que sur les données 
cliniques et était confirmé en période péri-opératoire par une exploration 
digitale du chirurgien,35 condition subjective et sous-optimale pour la 
détection d’une maladie déterminée par plusieurs paramètres 
hémodynamiques non représentatifs de la réalité lorsque le patient se 
trouve sous anesthésie générale.36 Cette exploration digitale est peu fiable 
dans l’estimation du pronostic à long terme.35 Bien que l’angiographie 
ventriculaire droite soit plus fiable pour fournir les données nécessaires afin 
de poser un diagnostic de maladie de la VT, elle demeure une technique 
invasive dont les bénéfices demeurent discutables en regard du risque 
associé à une telle modalité diagnostique en absence d’autres indications 
diagnostiques ou thérapeutiques. Un haut degré de suspicion doit exister 
avant de procéder à un tel examen. Dans les années 1990, il a été 
démontré que l’échocardiographie Doppler trans-thoracique montrait une 
bonne corrélation avec l’angiographie ventriculaire droite dans le diagnostic 
de la maladie de la VT, tout en étant moins invasive, plus facile à effectuer 
et ne nécessitant pas l’utilisation d’agent de contraste.37-40 Elle peut 
facilement être effectuée au chevet du malade sans nécessiter d’anesthésie 
et est plus sensible que l’examen clinique pour détecter l’IT moins sévère.32 
Cette technique s’est avérée efficace dans l’évaluation de l’IT afin de 
sélectionner les patients susceptibles de bénéficier d’une annuloplastie 
tricuspidienne41 et est maintenant largement répandue dans le diagnostic de 
la maladie de la VT. D’autres modalités d’imagerie plus efficaces dans 
l’évaluation qualitative et quantitative de la VT sont en émergence, telle que 
l’échocardiographie trans-thoracique tridimensionnelle en temps réel.11, 42-44 
Cette technique permet une évaluation dynamique de l’anneau tricuspidien 
comparable à l’imagerie par résonnance magnétique.45 L’utilisation de la 
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tomodensitométrie par émission de positrons avec contraste offre une 
sensibilité à 100% pour la détection de l’IT au moins triviale telle que 
mesurée par échocardiographie trans-thoracique et la corrélation entre ces 
deux techniques est quantifiée comme étant modérément bonne (coefficient 
kappa = 0,56).46 L’utilisation de l’échocardiographie tridimensionnelle en 
temps réel, de l’imagerie par résonance magnétique et de la 
tomodensitométrie par émission de positrons demeure cependant peu 
répandue pour le diagnostic de la maladie tricuspidienne. 
Prise en charge de l’IT 
Il a longtemps été pris pour acquis que l’IT fonctionnelle s’amendait ou du 
moins stoppait sa progression suite à la correction du problème sous-jacent 
induisant l’hypertension pulmonaire.5, 47 En 1967, Braunwald et ses 
collègues ont publié parmi les premières données portant sur l’évolution de 
l’IT sévère suite à un remplacement de la valve mitrale. Leur pratique 
conservatrice concernant les patients aux prises avec de l’IT sévère 
nécessitant une chirurgie mitrale consistait alors à ne pas intervenir au 
niveau de la VT dans l’espoir de voir l’IT régresser spontanément suite à la 
chirurgie. Leur définition d’IT sévère se limitait à la présence de symptômes 
caractéristiques (distension jugulaire, ondes v proéminentes, 
hépatomégalie, foie pulsatile, œdèmes périphériques, ascites) réfractaires 
au traitement optimal de l’époque pour l’insuffisance cardiaque congestive, 
soit le repos, la restriction sodique et la prescription de digitale et de 
diurétiques. Leur étude incluait 28 patients avec de l’IT sévère, sans ST, 
subissant un remplacement isolé de la valve mitrale à l’aide d’une prothèse 
Starr-Edwards, ainsi qu’une annuloplastie tricuspidienne concomitante pour 
seulement quatre d’entre eux. Aucun patient n’était dans une classe 
fonctionnelle NYHA de III/IV ou de IV/IV lors du dernier suivi (suivi moyen de 
30 mois), alors que tous l’étaient à l’admission avant la chirurgie. Les 
symptômes d’IT ont nettement régressé au dernier suivi par rapport à l’état 
préopératoire, bien qu’aucun test statistique ne permette de quantifier cet 
écart. De plus, la pression systolique moyenne du VD a diminué de 36 mm 
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Hg par rapport à l’état pré-opératoire (39 mm Hg versus 75 mm Hg). Les 
auteurs concluent donc sur la base de l’amélioration clinique et de la 
diminution des pressions ventriculaires droites que l’IT s’améliore 
spontanément ou disparaît complètement suite à un remplacement mitral et 
qu’un RVT est rarement nécessaire. Ces conclusions ne s’appuient 
cependant pas sur une comparaison avec un groupe contrôle et les moyens 
utilisés pour quantifier l’IT sont arbitraire et peu fiables.47 
Par la suite, avec l’avènement de techniques diagnostiques plus sensibles, 
plusieurs études ont permis de remettre en doute cette pensée,37, 48-51 
particulièrement dans les cas d’atteinte organique de la VT.5 En effet, bien 
que la PAP systolique moyenne connaisse une diminution après une 
chirurgie mitrale, il ne semble pas que cette observation ne soit 
accompagnée d’une amélioration équivalente des pressions télé-
diastoliques droites et de l’IT échocardiographique et clinique à long 
terme.49, 50 Une étude a montré que même en absence d’IT significative au 
moment d’une chirurgie mitrale, de l’IT modérée à sévère se développe 
chez 27% des patients après un suivi moyen de 11,6 années, et cela 
s’accompagne de taux de ré-opérations ou de mortalité cardio-vasculaire 
plus élevés lors du suivi.52 De plus, la présence ou l’absence d’insuffisance 
mitrale résiduelle suite à une chirurgie mitrale n’a pas d’effet sur l’incidence 
d’IT au suivi.9 Plusieurs autres études ont montré qu’il existait des 
conséquences significatives à ignorer la VT lors d’une chirurgie mitrale.50, 53-
56 L’IT qui se développe suite à une chirurgie mitrale s’accompagne d’une 
réduction significative des capacités à l’exercice,53 alors que l’IT non 
corrigée lors d’une chirurgie de la valve mitrale est associée à une mortalité 
tardive supérieure et à une liberté actuarielle inférieure d’être dans une 
classe fonctionnelle NYHA classe III ou IV.50 Une autre étude a montré que 
dans une cohorte de patients subissant une chirurgie mitrale dont 26% et 
74% des patients présentaient de l’IT 2+ et ≤ 1+, respectivement, 16% des 
patients développaient de l’IT ≥ 3/4 suite à un suivi moyen de 8,2 ans.54 
Chez 638 patients subissant une chirurgie mitrale et présentant de l’IT de 
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sévérité inférieure ou égale à 2/4, 7,7% des patients présentaient de l’IT 
significative suite à un suivi échocardiographique moyen de 64 mois, et cela 
était associé de façon indépendante à l’âge avancé, au sexe féminin, à une 
étiologie rhumatismale de la maladie tricuspidienne, à la FA et à un gradient 
de pression tricuspidien plus élevé lors du suivi.55 Dans cette dernière 
cohorte, les patients ayant présenté de l’IT significative lors du suivi avaient 
une liberté actuarielle significativement inférieure d’événements cliniques.55 
Toutes ces données montrent donc qu’une prise en charge conservatrice de 
la maladie tricuspidienne n’est pas souhaitable. 
Les différentes modalités de prise en charge chirurgicale de la maladie 
tricuspidienne comprennent la commissurotomie, la réparation et le 
remplacement valvulaire. La commissurotomie fermée de la VT, dont la 
première fut effectuée en 1952,56 a fait rapidement place à des techniques 
de réparations introduites entre autres par DeVega,57 Bex, ainsi que Kay. 
Pour la technique de DeVega, un surjet appuyé sur du feutre est passé 
dans tout l’anneau tricuspidien, sauf au niveau de la base du feuillet septal 
(Figure 3, page 12). Quant à elle, la technique de Kay consiste à rendre la 
VT bicuspide en passant les points dans l’anneau au niveau des 
commissures situées de part et d’autre du feuillet postérieur. Par la suite, 
des techniques de plastie avec anneau ont été introduites, parmi lesquelles 
figure l’annuloplastie de remodelage décrite en 1974 décrite par Alain 
Carpentier (Figure 4, page 12).58 Plus récemment, l’anneau MC3 (Edwards 
Lifesciences, Irvine, CA) fut introduit sur le marché. 
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Figure 3. Annuloplastie DeVega classique. 
(Figure adaptée de Antunes M et coll. Heart, 2007. Avec la permission de BMJ Publishing 
Group Ltd.) 
 
 
 
. 
 
 
 
 
 
Figure 4. Photographie péri-opératoire d’une annuloplastie de Carpentier-
Edwards. 
(Figure adaptée de Antunes M et coll. Heart, 2007. Avec la permission de BMJ Publishing 
Group Ltd.) 
 
 
Il consiste en une variante tridimensionnelle de l’annuloplastie classique de 
Carpentier et se conforme à la morphologie de l’anneau tricuspidien. Toutes 
les techniques de réparation visent à favoriser la coaptation des feuillets 
valvulaires, à diminuer le diamètre annulaire et à contrecarrer sa ré-
expansion.  Les RVT sont habituellement réservés aux VT présentant une 
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atteinte organique sévère pour laquelle une annuloplastie ne serait pas 
envisageable. Des prothèses biologiques ou mécaniques sont disponibles.  
Les lignes directrices canadiennes actuelles, publiées en 2004, mentionnent 
qu’il est indiqué de remplacer ou de réparer la VT en présence d’IT sévère 
chez les patients symptomatiques ne répondant pas à la thérapie médicale 
(classe I B), ainsi que chez les patients nécessitant une chirurgie mitrale, 
particulièrement s’il y a de l’hypertension pulmonaire, de la dysfonction du 
VD ou une dilatation du VD (classe I B).59 De plus, il est indiqué de réparer 
la VT en présence d’IT modérée secondaire à une maladie valvulaire 
gauche au moment d’une chirurgie mitrale (classe IIa C).  Il est cependant  
contre-indiqué de réparer ou de remplacer la VT chez les patients 
asymptomatiques avec une fonction du VD normale (classe III C).59 
Quant à elles, les lignes directrices américaines mentionnent qu’il est 
bénéfique de réparer la VT pour de l’IT sévère chez les patients nécessitant 
une chirurgie pour la valve mitrale (classe I B).60 Elles mentionnent 
également qu’il est raisonnable de réparer la VT en présence d’IT sévère 
primaire symptomatique (classe IIa C), ainsi que de remplacer la VT en 
présence d’IT sévère due à une anomalie organique des feuillets valvulaires 
si une réparation n’est pas envisageable (classe IIa C).60 Finalement, elles 
mentionnent qu’une annuloplastie de la VT peut être envisagée pour de l’IT 
non sévère chez les patients subissant une chirurgie mitrale en présence 
d’hypertension pulmonaire ou de dilatation annulaire (classe IIb C).60 
Ces recommandations sont donc généralement basées sur des données ou 
des opinions divergentes, laissent de la latitude décisionnelle au chirurgien 
et permettent une variabilité substantielle dans leur mise en application. Il y 
a une hésitation des groupes d’experts à recommander une intervention 
chirurgicale dont l’indication primaire serait la maladie tricuspidienne. En 
effet, les bénéfices apportés par une telle intervention par rapport au risque 
chirurgical souvent décrit comme élevé pour une telle population demeurent 
controversés et le clinicien doit donc utiliser le meilleur de son jugement afin 
de déterminer l’intervention la plus appropriée pour chacun de ses patients.  
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Recension de la littérature 
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Une recension des études analytiques ou descriptives exposant les résultats 
cliniques de la chirurgie de la VT fut effectuée afin de connaître l’état des 
connaissances sur la prise en charge de la maladie tricuspidienne avant de 
débuter l’étude. Pour ce faire, une recherche des articles dont le titre 
contenait le mot «tricuspid» fut effectuée à partir des bases de données 
Medline et Evidence-Based Medicine (EBM) Reviews, qui inclut la base de 
données Cochrane Collaboration. La recherche dans les bases de données 
était limitée aux études portant sur des sujets humains adultes et excluait 
les rapports de cas (case reports). La recherche primaire a été effectuée le 
20 avril 2009 et a été complétée par une recherche secondaire le 11 juin 
2010 afin de mettre à jour les articles disponibles. La sélection des articles 
pertinents fut effectuée à partir des titres et des résumés. Seuls les articles 
exposant les résultats cliniques et/ou échocardiographiques de la chirurgie 
de la VT ont été retenus pour cette revue systématique. Les séries portant 
exclusivement sur des patients ayant subi une transplantation cardiaque 
avant la chirurgie de la VT ou ayant subi une chirurgie de la VT 
exclusivement pour une maladie congénitale ont été exclues. Celles portant 
sur moins de dix patients ont également été exclues. Les articles pour 
lesquels un résumé n’était pas disponible ont été rejetés. Seuls les articles 
écrits en français ou en anglais ont été retenus. Cependant, si un article 
était écrit dans une autre langue, mais que le résumé en anglais était 
disponible et qu’il contenait suffisamment d’informations pertinentes, celui-ci 
a été retenu. S’il était jugé que deux articles distincts rapportaient les 
résultats de la même étude ou des résultats provenant d’une même cohorte, 
un seul des ces articles a été retenu. Le processus de la recherche de la 
littérature est exposé au Tableau I (page 16). Les données descriptives et 
analytiques quantitatives concernant la mortalité opératoire, la mortalité 
tardive, les ré-opérations de la VT au suivi, la correction de l’IT et 
l’amélioration fonctionnelle des patients ont été consignées dans les 
Tableaux II, III et IV (pages 17, 28 et 43, respectivement).  La recension de 
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la littérature a été effectuée en accord avec l’énoncé du groupe Meta-
analysis Of Observational Studies in Epidemiology (MOOSE).61  
 
Tableau I. Études retenues dans la revue systématique. 
Étapes Nombre d’articles 
(Medline) 
Nombre d’articles 
(EBM Reviews) 
Recherche primaire*   
Études recensées 2735 21 
Études retenues 136 3 
Recherche secondaire†   
Études additionnelles recensées 30 0 
Études additionnelles retenues 8 0 
Études retenues totales 147 
EBM : Evidence-Based Medicine 
* Recherche primaire effectuée le 20 avril 2009. 
† Recherche secondaire effectuée le 11 juin 2010. 
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Tableau II. Revue de la littérature des études portant sur les résultats 
opératoires du remplacement valvulaire tricuspidien. 
Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
62 Cohorte rétrospective 
(1984-1996) 
15 patients ayant 
subi une RVT 
isolée 
Mortalité 
opératoire : 
20% 
Survie 
actuarielle à 3 
ans : 40% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
actuarielle à 3 
ans : AVC 
antérieur 
1 ré-opération 
lors du suivi 
(suivi médian = 
1,2 ans) 
42% des 
survivants à la 
période péri-
opératoire 
avaient une 
classe 
fonctionnelle 
NYHA 
améliorée au 
dernier suivi par 
rapport à la 
période pré-
opératoire 
(suivi médian = 
1,2 ans) 
ND 
63 Cohorte rétrospective 
(1984-1998) 
88 patients ayant 
subi un RVM avec 
un RVT 
biologique 
concomitant pour 
IT 4/4 
Mortalité 
opératoire : 
6,8% 
Survie 
actuarielle à 5, à 
10 et à 14 ans, 
respectivement : 
88,3 ± 3,5%, 
81,2 ± 7,4% et 
69,2 ± 7,7% 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT à 14 ans : 
88,5% ± 9,4% 
ND IT moyenne au 
congé : 0,2 ± 
0,1 
 
IT moyenne au 
dernier suivi : 
0,9 ± 0,1 
(suivi moyen = 
7,2 ± 4,5 ans) 
64 Cohorte rétrospective 
(1985-1994) 
67 patients ayant 
subi un RVT 
Carpentier-
Edwards 
Mortalité 
opératoire : 
14,9% 
Survie 
actuarielle à 9 
ans : 75,4 ± 
5,7% 
Ré-opération 
chez 4% des 
patients 
survivants à la 
période péri-
opératoire 
(suivi moyen = 
4 ans et 2 mois) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
suivi : 
I-II/IV : 92% 
III/IV : 8% 
IV/IV : 0% 
(suivi moyen = 
4 ans et 2 mois) 
IT = 3/4 chez 
11% des 
patients au suivi 
(suivi moyen = 
4 ans et 2 mois) 
65 Cohorte rétrospective 
(1997-2004) 
42 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
17% 
ND ND ND ND 
66 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1985-2002) 
20 patients ayant 
subi un RVT isolé 
Mortalité 
opératoire : 
5% 
 
Mortalité 
tardive : 25% 
(suivi moyen = 
40,8 mois) 
Ré-opération de 
la VT au suivi : 
10% 
(suivi moyen = 
40,8 mois) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 93% 
II/IV : 7% 
(suivi moyen = 
40,8 mois) 
ND 
67 
 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1996-2007) 
35 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
20% 
Survie 
actuarielle à 1, à 
5 et à 10 ans, 
respectivement : 
77,1%, 60,0% 
et 54,3% 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne 
améliorée au 
dernier suivi 
(1,1) par rapport 
à la période pré-
opératoire (2,8) 
(p = 0,000) 
(suivi moyen 
ND) 
ND 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
68 Cohorte rétrospective 
(1978-1995) 
29 patients ayant 
subi un RVT 
Carpentier-
Edwards ou St. 
Jude Medical 
Mortalité 
opératoire : 
17,2% 
ND ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 88% 
(suivi moyen = 
6,7 ans) 
Sténose ou 
régurgitation 
modérée au 
suivi 
échocardiograp
hique chez 3% 
des patients 
(suivi moyen = 
6,7 ans) 
69 Cohorte rétrospective 
(1994-2007) 
80 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
1,4% 
Survie 
actuarielle à 5 et 
à 8 ans, 
respectivement : 
95 ± 3% et 79 ± 
9% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
tardive : 
syndrome du 
bas débit 
cardiaque post-
opératoire 
ND ND ND 
70 Cohorte rétrospective 
(1997-2008) 
14 patients ayant 
subi un RVT 
partiel avec une 
homogreffe 
auriculo-
ventriculaire 
Mortalité 
opératoire : 
0% 
Taux de 
mortalité 
tardive : 0% 
(suivi moyen = 
61 mois) 
Taux de ré-
opérations de la 
VT : 21,4% 
(suivi moyen = 
61 mois) 
ND IT sévère au 
suivi chez 
29% des 
patients 
(suivi moyen = 
61 mois) 
(suite du Tableau II) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
71 Cohorte rétrospective 
(1973-1996) 
87 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 52 
prothèses 
biologiques et 35 
prothèses 
mécaniques 
Mortalité 
opératoire : 
10,3% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
aucun identifié 
Survie 
actuarielle à 5, à 
10, à 15 et à 20 
ans, 
respectivement : 
68 ± 5,3%, 52 ± 
5,9%, 35 ± 6% 
et 16 ± 5,3% 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT à 5, à 10 
et à 15 ans, 
respectivement : 
93 ± 3,3%, 83 ± 
5,8% et 71 ± 
2,8%, 
respectivement. 
 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT suite à un 
RVT mécanique 
à 5, à 10 et à 15 
ans, 
respectivement : 
86 ± 7,4%, 74 ± 
9,9% et 68 ± 
11%.  
 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT suite à un 
RVT biologique 
à 5, à 10 et à 15 
ans, 
respectivement : 
97 ± 2,5%, 89 ± 
6,3% et 70 ± 
12%  
ND ND 
72 Cohorte rétrospective 
(1971-1985) 
73 patients ayant 
subi un RVT 
Ionescu-Shiley 
Mortalité 
opératoire : 
17,8% 
Survie 
actuarielle à 10 
ans : 71 ± 4,2% 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 79,6% 
(suivi moyen = 
9,6 ans) 
ND 
73 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1981-1984) 
14 patients ayant 
subi un RVT St. 
Jude Medical 
Mortalité 
opératoire : 
8% 
Survie 
actuarielle à 10 
ans : 50% 
ND ND ND 
74 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1961-1987) 
154 patients ayant 
subi un RVT 
biologique 
Mortalité 
opératoire : 
12,9% 
 
 
Survie 
actuarielle à 10 
ans : 35% 
 
 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération VT 
à 10 ans : 65% 
 
 
ND 
 
 
ND 
(suite du Tableau II) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
75 Cohorte rétrospective 
(1987-2004) 
42 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
26% 
 
Facteurs de 
risques de 
mortalité 
opératoire à 
l’analyse 
univariée : 
lésion 
rhumatismale 
(versus 
anomalie 
d’Ebstein), ré-
opération, 
PAP > 330 
mm Hg 
  
Survie 
actuarielle à 10 
et à 15 ans, 
respectivement : 
37 ± 11% et 30 
± 11% 
 
Ré-opérations 
de la VT : 9,7% 
des survivants à 
la période 
opératoire 
(Pas de 
différence 
significative 
entre 
bioprothèse 
versus prothèse 
mécanique) 
ND ND 
76 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1966-1980) 
71 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
10% 
Survie 
actuarielle à 1, à 
5 et à 10 ans, 
respectivement : 
86%, 73% et 
47% 
ND ND ND 
77 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1979-1992) 
39 patients ayant 
subi un RVT St. 
Jude Medical 
Mortalité 
opératoire : 
7,7% 
 
 
Survie 
actuarielle à 14 
ans : 54,7 ± 
15,1% 
Aucune ré-
opération de la 
VT au suivi 
(suivi total = 
149 patient-ans) 
 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT à 14 ans 
= 100% 
ND ND 
78 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1974-2004) 
31 patients ayant 
subi un RVT isolé 
(incluant deux cas 
de PVM 
concomitants) 
Mortalité 
opératoire : 
6,5% 
Survie 
actuarielle à 5, à 
10 et à 15 ans, 
respectivement : 
86,5%, 75,6% 
et 75,6% 
Taux de re-RVT 
au suivi : 27,5% 
(suivi moyen = 
7,8 ans) 
La classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne s’est 
améliorée au 
dernier suivi 
(2,53) par 
rapport à la 
période pré-
opératoire 
(1,41) (p<0,05) 
(suivi moyen = 
7,8 ans) 
 
ND 
79 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1970-1983) 
45 patients ayant 
subi un RVT 
Hancock 
Mortalité 
opératoire : 
29% 
Survie 
actuarielle à 14 
ans : 23% 
 
Mortalité au 
suivi : 
6,6%/patient-
année 
Taux de ré-
opération de la 
VT au suivi : 
10% 
(suivi  moyen = 
7,6 ± 3,6%) 
ND 
 
ND 
(suite du Tableau II) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
80 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1974-1994) 
62 patients ayant 
subi un RVT pour 
maladie 
rhumatismale  
Mortalité 
opératoire : 
37,1% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
classe 
fonctionnelle 
NYHA = 4, 
insuffisance 
cardiaque 
sévère, 
pression 
auriculaire 
droite 
moyenne 
supérieure, 
résistance 
artérielle 
pulmonaire 
élevée, 
pression 
artérielle 
pulmonaire 
moyenne 
élevée, temps 
de CEC élevé, 
temps de 
clampage 
aortique élevé 
ND ND ND ND 
81 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1992-1998) 
25 patients ayant 
subi un RVT 
mécanique 
Carbomedics 
 
Mortalité 
opératoire : 
24% 
Taux de 
mortalité au 
suivi : 18%  
 
Taux de 
mortalité 
cardiaque au 
suivi : 6% 
 
(suivi moyen =  
46 ± 28 mois) 
Ré-opérations 
au suivi : 18% 
(suivi moyen = 
46 ± 28 mois) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
II-III/IV : 89% 
(suivi moyen = 
46 ± 28 mois) 
ND 
82 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1978-2003) 
138 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 35 
bioprothèses et 
103 valves 
mécaniques 
Mortalité 
opératoire : 
15,9% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
âge, sexe 
masculin, 
ascite 
Survie 
actuarielle à 5, à 
10 et à 16 ans: 
94,2%, 84,3% 
et 73,8%, 
respectivement 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
tardive : ascite 
et œdème 
périphérique 
 
 
Taux linéaire de 
ré-opération de 
la VT au suivi : 
1,71%/patient-
année 
(bioprothèses : 
2,68; prothèses 
mécaniques : 
1,25) 
 
ND 
 
 
ND 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
83 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1975-1993) 
129 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 88 
Carpentier-
Edwards et 41 
Hancock 
Mortalité 
opératoire : 
27% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
âge, RVM 
concomitant 
Survie 
actuarielle à 5, à 
10 et à 14 ans, 
respectivement : 
56%, 48% et 
31% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité tardiv
e pour tous les 
patients: âge, 
classe 
fonctionnelle 
pré-opératoire 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
tardive pour les 
survivants à la 
période péri-
opératoire : 
sternotomie 
antérieure, PAP 
pré-opératoire 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération à 5,  
à 10 et à 14 ans, 
respectivement : 
96%, 93% et 
49% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
ré-opération : 
RVA 
concomitant 
 
 
 
ND ND 
84 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1967-1987) 
146 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
16,1% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
ictère pré-
opératoire 
Survie 
actuarielle à 5 et 
à 10 ans, 
respectivement, 
pour les 
survivants à la 
période 
opératoire : 
74% et 25% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité à 30 
mois : absence 
de protection 
myocardique, 
sténose 
tricuspidienne 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
tardive : ictère 
Ré-opération 
pour la VT au 
suivi: 9%. 
(suivi moyen = 
92 mois) 
 
Mortalité 
opératoire à la 
ré-opération : 
27% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 21% 
II/IV : 61% 
III/IV : 12% 
IV/IV: 6% 
(suivi moyen = 
92 mois) 
 
ND 
85 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1978-1993) 
60 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 28 
prothèses 
biologiques et 32 
prothèses 
mécaniques 
Mortalité 
opératoire : 27 
% 
Survie 
actuarielle à 15 
ans : 37% 
 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi :  
I-II/IV : 67% 
(suivi moyen = 
75 ± 45%) 
ND 
(suite du Tableau II) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
86 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1986-1997) 
425 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 225 
prothèses 
biologiques et 200 
prothèses 
mécaniques 
Mortalité 
opératoire : 
17,3% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
nombre de 
valves 
implantées 
lors de 
l’opération, 
année de 
l’opération, 
âge 
Survie 
actuarielle à 1, à 
5 et à 10 ans, 
respectivement : 
72,2%, 59,9%  
et  42,9% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
tardive : âge, 
année de 
l’opération 
 
 
Re-RVT au 
suivi : 1,2% 
(Les re-
réparation n’ont 
pas été 
comptabilisées) 
(suivi moyen = 
3,7 ± 3,6 ans) 
 
Taux de re-RVT 
semblables dans 
les groupes 
bioprothèses et 
prothèses 
mécaniques. 
ND ND 
87 Cohorte rétrospective 
(1980-2000) 
129 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 97 
prothèses 
mécaniques et 32 
prothèses 
biologiques 
Mortalité 
opératoire : 
24,5%, 
Survie 
actuarielle à 20 
ans : 65,12% 
Ré-opération de 
la VT : 7,1% 
(Pas de 
différence 
significative 
entre valve 
mécanique et 
valve 
biologique au 
test de log-
rank.) 
ND ND 
88 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1985-1999) 
81 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 47 
prothèses 
mécaniques et 34 
prothèses 
biologiques 
Mortalité 
opératoire : 
22% 
Survie 
actuarielle à 2,5, 
à 5 et 10 ans, 
respectivement, 
dans le groupe 
valves 
mécaniques : 
84%, 69% et 
59% 
 
Survie 
actuarielle à 2,5, 
à 5 et à 10 ans, 
respectivement, 
dans le groupe 
valves 
biologiques : 
80%, 60% et 
45% 
 
 
 
2 ré-opérations 
de la VT au 
suivi 
(3% des patients 
survivants à la 
période péri-
opératoire) 
(suivi moyen = 
58 mois) 
ND 
 
 
ND 
89 Cohorte rétrospective 
(1978-1995) 
98 patients ayant 
subi un RVT 
biologique 
Mortalité 
opératoire : 
14% 
Survie 
actuarielle à 5, à 
10 et à 18 ans, 
respectivement : 
77,1 ± 4,3%, 
68,7 ± 5,8% et 
68,7 ± 5,8% 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT à 5, à 10 
et à 18 ans, 
respectivement : 
97,2%, 75,5% 
et  62,7% 
 
Ré-opération 
VT chez les 
survivants = 
15% 
ND IT grade 3 chez 
6% des patients 
au suivi 
(suivi moyen = 
7,1 ans) 
(suite du Tableau II) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
90 Cohorte rétrospective 
(1979-1993) 
60 patients ayant 
survécu à un RVT 
biologique et 
ayant des 
échocardiographie
s sériées au suivi 
disponibles 
Mortalité 
opératoire : 
14% 
ND Re-RVT au 
suivi : 7% 
(suivi moyen = 
5,8 ± 2,5 ans) 
 
Liberté de 
procédure 
additionnelle 
pour une 
dysfonction de 
bioprothèse = 
98% à 5 ans et à 
78% à 10 ans. 
ND IT ≥ modérée 
pour 2% des 
patients 1 mois 
post-opératoire 
et pour 30% des 
patients au 
dernier suivi  
(suivi moyen = 
5,8 ± 2,5 ans) 
 
Liberté 
actuarielle d’IT 
à 5 et à 10 ans, 
respectivement : 
76% et 51% 
 
91 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1980-1997) 
25 patients ayant 
subi un RVT 
mécanique St. 
Jude Medical 
Mortalité 
opératoire : 
17% 
Survie 
actuarielle à 10 
et à 15 ans, 
respectivement : 
83% et 83% 
Ré-opérations 
de la VT : 24% 
(suivi moyen = 
11,8 ± 5,1 ans) 
 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération de 
la VT à 10 et à 
15 ans, 
respectivement : 
83% et 75% 
 
 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 16 
patients (84%) 
II/IV : 3 
patients (16%) 
(suivi moyen = 
11,8 ± 5,1 ans) 
 
ND 
92 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1976-1994) 
26 patients ayant 
subi un RVT 
porcin 
Mortalité 
opératoire : 
7,7% 
Survie 
actuarielle à 10 
et à 16  ans, 
respectivement : 
78,7% et 78,7% 
Ré-opération de 
la VT : 
2,5%/patient-
année 
(suivi moyen = 
6,7 ans) 
 
Liberté 
actuarielle de 
ré-opération à 
16 ans : 47,1 ± 
19,1% 
ND ND 
93 Cohorte rétrospective 
(1966-2002) 
121 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 91 
bioprothèses et 30 
prothèses 
mécaniques 
Mortalité 
opératoire : 
19% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
âge, ictère, 
temps de CEC, 
fibrillation 
auriculaire 
ND Ré-opérations 
de la VT au 
suivi : 2 patients 
(2%) 
(suivi moyen = 
65 mois) 
ND ND 
(suite du Tableau II) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
94 Cohorte rétrospective 
(1985-1993) 
14 patients ayant 
subi un RVT 
biologique et 
ayant subi une 
chirurgie à cœur 
ouvert par le passé 
Mortalité 
opératoire : 
50% 
ND ND Amélioration de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA au suivi 
chez 57% des 
patients (pas de 
test statistique) 
Tous les 
patients 
rapportent une 
diminution de 
l’œdème 
périphérique au 
suivi. 
(suivi moyen = 
46 mois) 
ND 
95 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée) 
20 patients ayant 
subi un RVT 
mécanique St. 
Jude Medical 
Mortalité 
opératoire : 
20% 
Survie 
actuarielle à 10 
ans : 80% 
ND ND ND 
96 Cohorte rétrospective 
(1982-1998) 
37 patients ayant 
subi un RVT 
Carpentier –
Edwards 
concomitant à un 
RVM 
ND Survie 
actuarielle à 13 
ans : 69 ± 31% 
ND ND ND 
97 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1982-1998) 
11 patients ayant 
subi un RVT 
mécanique dans le 
cadre d’un triple 
remplacement 
valvulaire 
Mortalité 
opératoire : 
27,3% 
Aucune 
mortalité 
tardive après le 
congé pour les 
survivants à la 
période 
opératoire 
(suivi moyen = 
4,5 ± 4,1 ans) 
1 ré-opération 
de la VT au 
suivi (12,5% 
des survivants à 
la période 
opératoire) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 5 patients 
II/IV : 3 
patients 
(suivi moyen = 
4,5 ± 4,1 ans) 
 
ND 
98 Cohorte rétrospective 
(1975-1992) 
97 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 83 
bioprothèses et 14 
prothèses 
mécaniques 
Mortalité 
opératoire : 
14,4% 
Mortalité 
tardive : 
9,2%/patient-
année 
ND ND ND 
99 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non précisée, 
étude publiée en 
1986) 
24 patients ayant 
subi un RVT 
biologique pour IT 
massive 
secondaire à une 
endocardite 
chronique ou 
aigue 
Mortalité 
opératoire : 
13,5% 
ND ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 81% 
≥ I/IV : 19% 
ND 
100 Cohorte rétrospective 
(du début de la 
pratique de la 
clinique Mayo à 
1971) 
154 patients ayant 
subi un RVT 
Starr-Edwards 
Mortalité 
opératoire : 
28% 
ND ND Amélioration de 
la classe 
fonctionnelle au 
dernier suivi 
chez 95% des 
patients 
survivants 
ND 
101 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1991) 
24 patients ayant 
subi un RVT St. 
Jude Medical 
Mortalité 
opératoire : 
12,5% 
ND ND ND ND 
(suite du Tableau II) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
102 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1990) 
29 patients ayant 
subi un RVT 
biologique, 
incluant 27 
prothèses 
Carpentier-
Edwards et 2 
prothèses Hancock 
Mortalité 
opératoire : 
13,7% 
Survie 
actuarielle à 10 
ans : 75% 
Aucune ré-
opération lors 
du suivi 
(suivi moyen = 
89 mois) 
ND ND 
103 Cohorte rétrospective 
(1968-1975) 
53 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
28% 
ND ND ND ND 
104 Cohorte rétrospective 
(1968-1983) 
74 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 52 
prothèses 
mécaniques et 22 
prothèses 
biologiques 
Mortalité 
opératoire 
pour RVT 
primaire : 
36,8% 
 
Mortalité 
opératoire 
pour RVT 
secondaire : 
35,2%  
ND ND ND ND  
105 Cohorte rétrospective 
(1971-1981) 
79 patients ayant 
subi un RVT 
Björk-Shiley 
Mortalité 
opératoire : 
16,5% 
Survie 
actuarielle à 5 et 
à 10 ans, 
respectivement : 
68% et 49,4% 
 
Mortalité 
tardive : 
7,5%/patient-
année 
Ré-opérations 
de la VT au 
suivi : 17% des 
patients 
survivants à la 
période 
opératoire 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 49% 
II/IV : 35% 
III/IV : 8% 
IV/IV : 15% 
(suivi moyen = 
7,5 ans) 
IT au suivi : 
IT légère : 27% 
(suivi moyen = 
7,5 ans) 
106 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1978) 
61 patients ayant 
subi un RVT 
Björk-Shiley 
Mortalité 
opératoire : 
21% 
Taux de 
mortalité au 
suivi : 6% 
(suivi moyen = 
2,8 ans) 
Ré-opérations 
de la VT au 
suivi : 6% des 
patients 
survivants à la 
période 
opératoire 
(suivi moyen = 
2,8 ans) 
ND ND 
107 Cohorte rétrospective 
(1977-1988) 
31 patients ayant 
subi un RVT, 
incluant 26 
prothèses 
mécaniques et 5 
prothèses 
biologiques 
Mortalité 
opératoire : 
25% 
Survie 
actuarielle à 3 
ans chez les 
patients avec 1, 
2  et 3 
prothèses, 
respectivement : 
55%, 67% et 
66%, 
respectivement 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : I-
II/IV : 90% 
(suivi moyen = 
3,9 ans)   
 ND 
108 Cohorte rétrospective 
(1966-1969) 
20 patients ayant 
subi un RVT 
Starr-Edwards 
Mortalité 
opératoire : 
25% 
Mortalité 
tardive : 20% 
(suivi de 6 mois 
à 3 ans) 
Aucune ré-
opération de la 
VT au suivi  
(intervalle du 
suivi : 6 mois à 
3 ans) 
ND ND 
109 Cohorte rétrospective 
(1979-1986) 
32 patients ayant 
subi un RVT 
biologique 
Mortalité 
opératoire : 
19% 
Mortalité 
tardive : 12% 
(suivi non 
spécifié) 
ND ND ND 
(suite du Tableau II) 
(suite page suivante) 
  
27 
 
Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération 
de la VT au 
suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
110 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non précisée, 
étude publiée en 
1998) 
42 patients ayant 
subi un RVT 
biologique 
Mortalité 
opératoire : 
14,3% 
Survie 
actuarielle à 5 et 
à 8 ans pour les 
survivants à la 
période 
opératoire, 
respectivement : 
91,4 ± 10,3% et 
76,2 ± 10,4% 
Taux de ré-
opération de la 
VT : 8% 
ND ND 
111 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1981) 
38 patients ayant 
subi un RVT 
concomitant à une 
chirurgie 
valvulaire gauche 
Mortalité 
opératoire : 
18% 
Mortalité 
tardive : 42% 
(suivi moyen = 
4,2 ans) 
ND ND ND 
112 Cohorte rétrospective 
(1974-1978) 
28 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
11% 
Mortalité 
tardive : 16% 
(suivi moyen = 
36,2 mois) 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 74% 
(suivi moyen = 
36,2 ± 9,6 mois) 
ND 
113 Cohorte rétrospective 
(1964-1973) 
21 patients ayant 
subi un RVT par 
balle ou par disque 
Mortalité 
opératoire : 
29% 
Mortalité 
tardive : 0% 
(suivi moyen = 
7 ans) 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA un an 
post-opératoire : 
I/IV : 52% 
(suivi moyen = 
7 ans) 
ND 
114 Cohorte rétrospective 
(1964-1975) 
73 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire 
chez les 
patients avec 
et sans atteinte 
rhumatismale, 
respectivement
 : 41% et 33% 
Mortalité 
tardive chez les 
patients avec et 
sans atteinte 
rhumatismale, 
respectivement : 
23% et 11% 
(suivis moyens 
chez les patients 
avec et sans 
atteinte 
rhumatismale, 
respectivement : 
5,6 et 2 ans) 
ND Classe 
fonctionnelle au 
suivi améliorée 
chez 88% des 
patients 
(suivi moyen 
chez les patients 
avec et sans 
atteinte 
rhumatismale, 
respectivement : 
5,6 et 2 ans) 
ND 
115 Cohorte rétrospective 
(1974-1990) 
58 patients ayant 
subi un RVT 
biologique 
Mortalité 
opératoire : 
12% 
Survie 
actuarielle à 5 et 
à 10 ans, 
respectivement : 
81 ± 11% et 60 
± 17% 
Liberté de ré-
opération de la 
VT à 10 et à 14 
ans, 
respectivement : 
0% et 14%  
Amélioration 
fonctionnelle au 
dernier suivi 
chez 82% des 
patients 
(suivi moyen = 
108 ± 48 mois) 
ND 
116 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1976 et rapportant 
une période de 7,5 
ans) 
87 patients ayant 
subi un RVT 
Mortalité 
opératoire : 
22% 
Mortalité 
tardive : 16% 
(suivi moyen = 
32 mois) 
ND ND ND 
CEC : circulation extra-corporelle; IT : insuffisance tricuspidienne; ND : non disponible; 
NYHA : New York Heart Association; PVM : plastie de la valve mitrale; PVT : plastie de la 
valve tricuspide; RVM : remplacement valvulaire mitral; RVT : remplacement valvulaire 
tricuspidien; VT : valve tricuspide. 
(suite du Tableau II) 
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Tableau III. Revue de la littérature des études portant sur les résultats 
opératoires de la plastie tricuspidienne. 
Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
117 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée) 
216 patients ayant 
subi une PVT 
concomitante à une 
chirurgie cardiaque 
gauche 
ND ND ND ND IT résiduelle: 
IT légère: 77% 
IT modérée : 
15% 
IT sévère : 
7,4% 
 (suivi = 5 ± 4 
jours) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’IT résiduelle 
durant la 
période post-
opératoire 
précoce : âge, 
IT pré-
opératoire, 
distance du 
tethering 
118 Cohorte rétrospective 
(2000-2003) 
59 patients ayant 
subi une PVT avec 
une bande de 
péricarde 
autologue 
Mortalité 
opératoire : 
1,6% 
Survie 
actuarielle à 7 
ans : 98,4% 
Aucune ré-
opération de la 
VT au suivi 
(suivi moyen = 
4,4 ± 1,2 ans) 
ND IT au suivi : 
IT trace : 67,2% 
IT légère : 31% 
IT modérée : 
1,8% 
(suivi moyen = 
4,4 ± 1,2 ans) 
119 Cohorte rétrospective 
(2005-2006) 
15 patients avec IT 
fonctionnelle 
modérée à sévère 
ayant subi 
l’implantation d’un 
anneau tricuspidien 
biodégradable 
Kalangos 
Mortalité 
opératoire : 
0% 
Pas de 
mortalité au 
suivi (suivi de 
6 mois pour 
tous les 
patients) 
ND ND IT à 1 et à 6 
mois après la 
chirurgie : 
IT absente : 10 
patients (67%) 
IT trace : 4 
patients (27%) 
IT légère : 1 
patient (7%) 
 
120 Cohorte rétrospective 
(1998-2000) 
25 patients avec IT 
fonctionnelle 
sévère ayant subi 
une PVT semi-
circulaire 
constrictive 
modifiée 
(annuloplastie de 
Sagban)  
Mortalité 
opératoire : 
4% 
ND ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
1/IV : 96% 
II/IV : 4% 
(suivi moyen = 
17,8 mois) 
Amélioration de 
l’IT au dernier 
suivi par 
rapport à la 
période pré-
opératoire (p < 
0,001) 
 
IT au dernier 
suivi : 
IT absente : 
66,7% 
IT du premier 
degré : 16,7% 
IT du deuxième 
degré : 12,5% 
IT du troisième 
degré : 4,2% 
 (Suivi moyen = 
17,8 mois) 
 
 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
121 Cohorte rétrospective 
(2001-2004) 
 
15 patients ayant 
subi une PVT chez 
qui de l’IT 
résiduelle était 
présente en péri-
opératoire et pour 
qui une réparation 
edge-to-edge fut 
effectuée 
Mortalité 
opératoire : 
6,7% 
Pas de 
mortalité au 
suivi 
(suivi moyen 
= 25,4 mois) 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi :  
I/IV : 7 patients 
II/IV : 7 
patients 
(suivi moyen = 
25,4 mois) 
IT au dernier 
suivi : 
IT triviale à 
légère : 12 
patients 
IT légère à 
modérée : 2 
patients 
 (suivi moyen = 
25,4 mois) 
122 Essai clinique randomisé 
(2002-2005) 
57 patients avec IT 
≥ 3/4, randomisés à 
une PVT de 
DeVega modifiée 
seulement (n = 28), 
ou à une PVT de 
DeVega modifiée 
associée  à une 
réparation edge-to-
edge (n = 29) 
Mortalité 
opératoire : 
3,4% 
Mortalité 
tardive : 5,4% 
(suivi moyen 
= 28,2 ± 5,4 
mois) 
Ré-opérations de 
la VT au suivi : 
3,5% 
ND IT moyenne en 
post-opératoire 
immédiat : 
Groupe DeVega 
seul : 1,2 ± 0,3 
Groupe DeVega 
+ edge-to-edge : 
0,6 ± 0,2 
(p = 0,0243) 
 
IT moyenne au 
suivi : 
Groupe DeVega 
seul : 1,9 ± 0,8; 
Groupe DeVega 
+ edge-to-edge: 
1,0 ± 0,5 
(p = 0,0384) 
123 Cohorte rétrospective 
(2008) 
10 patients ayant 
subi une PVT par 
approche 
minimalement 
invasive 
Mortalité 
opératoire : 
0% 
Mortalité 
tardive : 10% 
(suivi moyen 
non spécifié) 
 
Pas de ré-
opérations de la 
VT lors du suivi 
ND IT au suivi : 
IT absente ou 
discrète : 7 
patients 
IT modérée : 2 
patients 
(suivi moyen 
non spécifié) 
124 Cohorte rétrospective 
(2000-2008) 
35 patients ayant 
subi une PVT par 
mini-thoracotomie 
droite 
Mortalité 
opératoire : 
5,7% 
Survie 
actuarielle à 
10 ans : 90% 
Taux de ré-
opérations de la 
VT au suivi : 3% 
(suivi moyen = 35 
± 40 mois) 
ND IT au suivi : 
IT absente : 
70% 
IT triviale ou 
légère : 30% 
(suivi moyen = 
35 ± 40 mois) 
125 Cohorte rétrospective 
(2000-2007) 
50 patients ayant 
subi une PVT 
Mortalité 
opératoire : 
10% 
Mortalité 
tardive : 4% 
(suivi moyen 
non spécifié) 
Aucune ré-
opération de la 
VT au suivi 
(suivi moyen non 
spécifié) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
suivi : 
I-II/IV : 95% 
(suivi moyen 
non spécifié) 
IT au suivi : 
IT absente : 
39% 
IT légère : 54% 
IT modérée : 
2% 
IT sévère: 4% 
(suivi moyen 
non spécifié) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
126 Cohorte prospective 
(1994-2004) 
226 patients avec 
cardiomyopathie 
ischémique dilatée 
ayant subi une 
revascularisation, 
une PVM et une 
PVT de DeVega 
modifiée 
concomitantes 
Mortalité 
opératoire : 
7,5% 
ND ND Amélioration de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA 12 mois 
après la 
chirurgie (p < 
0,001). 
 
Amélioration de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi 
(1,9) par rapport 
à la période pré-
opératoire (3,6) 
(suivi moyen = 
42 mois) 
Amélioration 
significative de 
la sévérité 
moyenne de 
l’IT de 3,4 ± 0,4 
en pré-
opératoire à 0,9 
± 0,3 en post-
opératoire 
immédiat (pas 
de valeur de p 
disponible) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
127 Cohorte rétrospective 
(2002-2004) 
52 patients ayant 
subi une PVT pour 
IT fonctionnelle et 
ayant eu une 
échocardiographie 
pré-opératoire, 
post-opératoire 
précoce et plus 
d’un an après la 
chirurgie 
ND ND ND ND IT post-
opératoire 
précoce : 
IT légère : 77% 
IT modérée : 
13% 
IT sévère : 10% 
 
IT plus d’un an 
après la 
chirurgie : 
IT légère : 69% 
IT modérée : 
26% 
IT sévère : 
5,1% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
la sévérité de 
l’IT plus d’un 
an après la 
chirurgie : 
FEVG post-
opératoire 
précoce, degré 
de l’IT post-
opératoire 
précoce. 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
la sévérité de 
l’IT plus d’un 
an après la 
chirurgie parmi 
les variables 
pré-
opératoires : 
hauteur du 
tethering 
 
L’IT s’est 
améliorée 
significativeme
nt par rapport à 
la période pré-
opératoire en 
période post-
opératoire 
précoce (p < 
0,001) et au 
dernier suivi (p 
< 0,001) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
128 Cohorte rétrospective 
(2004-2008) 
103 patients ayant 
subi une PVT MC3 
Mortalité 
opératoire : 
1% 
Mortalité 
tardive : 1% 
(suivi moyen 
= 26,7 ± 11,2 
mois) 
ND Amélioration 
significative de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi 
(1,1 ± 0,3) par 
rapport à la 
période pré-
opératoire (2,2 
± 0,8) (p = 
0,001) 
Liberté d’IT 
modérée à 4,5 
ans : 89,9 ± 
6,0% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’IT résiduelle 
au suivi : 
fibrillation 
auriculaire, IT 
résiduelle 
durant la 
période post-
opératoire 
immédiate 
129 Cohorte rétrospective 
(1997-2006) 
334 patients ayant 
subi une PVT pour 
IT fonctionnelle, 
dont 117 PVT de 
DeVega ou de Kay 
et 217 patients 
avec une bande de 
péricarde 
autologue 
Mortalité 
opératoire : 
2,4%  
Survie 
actuarielle à 8 
ans : 
Méthodes de 
Kay ou de 
DeVega : 
95,6% 
Bande de 
péricarde 
autologue : 
92,1% 
(p = 0,742) 
Ré-opérations de 
la VT au suivi : 
1,9% 
 
Mortalité 
opératoire lors de 
la ré-opération de 
la VT: 33% 
Amélioration 
significative de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA au suivi 
(pas de valeur 
de p disponible) 
Amélioration 
significative du 
degré d’IT dans 
la période post-
opératoire 
immédiate.  
Amélioration 
du degré d’IT 
moyen de 60% 
au dernier suivi 
par rapport à la 
période pré-
opératoire 
(suivi moyen = 
42,1 ± 35,4 
mois). 
 
11,1% des 
patients avaient 
de l’IT ≥ 3/4 
sept jours après 
la chirurgie 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’IT ≥ 3/4 7 
jours après la 
chirurgie : 
degré d’IT pré-
opératoire 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’IT ≥ 3/4 au 
suivi : degré 
d’IT pré-
opératoire, 
procédures de 
Kay ou de 
DeVega (versus 
bande de 
péricarde 
autologue) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
130 Cohorte rétrospective 
(2002-2004) 
37 patients ayant 
subi une PVT pour 
atteinte organique 
de la VT, incluant 
17 
commissurotomies 
seules et 20 
commissurotomies 
associées à une 
plastie de DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
0% 
Aucun décès 
lors du suivi 
de 12 à 24 
mois 
ND Amélioration 
fonctionnelle 
chez tous les 
patients au suivi 
(pas de test 
statistique) 
ND 
131 Cohorte rétrospective 
(2001-2005) 
53 patients avec IT 
fonctionnelle ayant 
subi une PVT à 
l’aide d’une bande 
flexible 
originalement 
conçue pour les 
réparations 
mitrales 
Mortalité 
opératoire : 
5,7% 
Survie 
actuarielle à 4 
ans : 91,7% 
ND Amélioration 
significative de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
suivi (1,4 ± 0,6) 
par rapport à la 
période pré-
opératoire (2,7 
± 0,8) (p < 
0,001) 
(Suivi moyen 
=19,2 ± 14,0) 
 
Le degré d’IT 
moyen est passé 
de 2,2 ± 0,6 en 
pré-opératoire à 
0,8 ± 0,6 au 
suivi (p < 
0,0001) 
(Suivi moyen 
=19,2 ± 14,0) 
 
IT au dernier 
suivi : 
IT légère ou 
absente : 89,8% 
IT modérée : 
10,2% 
 
132 Cohorte rétrospective 
(2002-2005) 
136 patients ayant 
subi une PVT MC3 
pour IT 
fonctionnelle 
Mortalité 
opératoire : 
0,7% 
Mortalité 
tardive : 5% 
(suivi moyen 
= 42 ± 10 
mois) 
Ré-opérations de 
la VT au suivi : 
4% 
ND IT à 5 ± 5 jours 
post-
opératoires : 
IT légère ou 
absente : 84% 
IT modérée : 
13% 
IT sévère : 5% 
20% des 
patients 
n’avaient pas 
d’amélioration, 
aucun ne s’est 
détérioré 
(p < 0,001) 
 
Le degré d’IT 
lors du suivi 
(plus d’un an) 
était semblable 
au degré d’IT à 
5 ± 5 jours post-
opératoires (p = 
0,8) 
 
Facteurs de 
risque  
échocardiograp
hiques 
indépendants 
d’IT résiduelle : 
degré d’IT pré-
opératoire, 
hauteur du 
tethering 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
133 Cohorte rétrospective 
(1990-2005) 
624 patients ayant 
subi un RVM, dont 
125 avec de l’IT > 
2+ et une PVT 
concomitante, 106 
avec de l’IT >2+ 
sans IT 
concomitante et 
393 avec de l’IT 
≤2+ et sans PVT 
concomitante  
Mortalité 
opératoire 
dans le groupe 
de patients 
ayant subi une 
PVT 
concomitante : 
3%  
(similaire aux 
deux autres 
groupes) 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : âge, 
pontage 
concomitant, 
FEVG, 
fonction 
ventriculaire 
droite, classe 
fonctionnelle 
NYHA, IT > 
2+ 
ND Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’insuffisance 
cardiaque 
congestive : 
âge, FEVG, 
fonction 
ventriculaire 
droite, IT > 2+, 
pas de PVT 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
progression de 
l’IT : absence 
de PVT 
134 Cohorte rétrospective 
(2002-2004) 
75 patients ayant 
subi une PVT MC3 
pour IT 
fonctionnelle 
Mortalité 
opératoire : 
5,3% 
Survie 
actuarielle à 
12 et à 24 
mois, 
respectivemen
t : 94%, 89% 
et 89% 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi :  
I-II/IV : 90% 
(suivi médian = 
16 mois) 
Amélioration de 
l’IT au congé 
(0,3 ± 0,4) par 
rapport à l’IT 
pré-opératoire 
(3,1 ± 0,8) (p < 
0,001) 
 
IT moyenne au 
dernier suivi = 
0,5 ± 0,5 
 
IT au dernier 
suivi : 
IT absente à 
trace : 62% 
IT 1+ : 38% 
IT 2+ : 1 patient 
(suivi médian = 
16 mois) 
135 Cohorte prospective 
(2004-2006) 
17 patients ayant 
subi une PVT 
segmentaire 
ajustable pour IT 
fonctionnelle 
Mortalité 
opératoire : 
0% 
1 seul décès à 
4 mois de 
suivi 
ND Amélioration 
significative de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi 
(1,3 ± 0,6) par 
rapport à la 
période pré-
opératoire (3,0 
±  4) (p < 
0,001) 
(Suivi moyen = 
30 ± 14 mois) 
Première 
échocardiograp
hie après la 
chirurgie 
(moyenne 1,4 ± 
1,8 semaines) : 
IT légère ou 
moins : 94% 
IT modérée : 
5,9% 
 
Amélioration 
significative de 
l’IT au dernier 
suivi par 
rapport à la 
période pré-
opératoire  
(suivi moyen = 
30 ± 14 mois) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
50 Cohorte rétrospective avec 
analyse de 
propension 
(1988-2003) 
110 patients avec 
de l’IT 
fonctionnelle 
modérée à sévère 
subissant une 
chirurgie de la 
valve mitrale, dont 
51 avec PVT de  
DeVega (Traités) 
et 59 sans chirurgie 
de la VT (Non 
traités) 
Mortalité 
opératoire : 
5,5% (Traités : 
2,0%; Non 
traités : 8,5%; 
p=0,213) 
Survie 
actuarielle à 5 
ans ajustée 
selon le score 
de propension 
pour les 
groupes 
Traités et Non 
traités, 
respectivemen
t : 74,5% et 
45,0% 
(p=0,004) 
 
L’IT non 
traitée est un 
facteur de 
risque 
indépendant 
de survie 
inférieure 
avec le 
modèle de 
Cox.  
ND ND Les degrés d’IT 
post-opératoire 
et au suivi sont 
significativeme
nt supérieurs 
dans le groupe 
Non traité. 
 
Dans le groupe 
Traités, le degré 
d’IT post-
opératoire est 
significativeme
nt inférieur au 
degré d’IT pré-
opératoire et 
n’évolue pas 
significativeme
nt lors du suivi. 
 
Dans le groupe 
Non traités, le 
degré d’IT pré-
opératoire est 
significativeme
nt supérieur au 
degré d’IT post-
opératoire. Le 
degré d’IT lors 
du suivi est 
cependant 
semblable au 
degré d’IT pré-
opératoire.   
136 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1988-1993) 
306 patients ayant 
subi une PVT 
Mortalité 
opératoire : 
7,5% 
Survie 
actuarielle à 4 
ans : 77,65%  
ND ND ND 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
137 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1990-1999) 
790 patients ayant 
subi une PVT pour 
IT fonctionnelle 
Mortalité 
opératoire : 
8%. 
Survie 
actuarielle à 5 
et à 8 ans, 
respectivemen
t : 65% et 
50% 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations à 
1 mois et à 8 ans, 
respectivement : 
99% et 97% 
 
Mortalité 
opératoire à la ré-
opération : 37% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA à plus 
de 4 ans après 
la chirurgie : 
≥ III/IV : 24% 
(suivi moyen 
non spécifié) 
Prévalence d’IT 
≥ 3/4 à 1 mois, 
à 1 an, à 5 ans 
et à 8 ans, 
respectivement 
: 
15%, 20%, 24% 
et 31% 
 
Facteurs de 
risque d’IT 
sévère en moins 
de six mois à 
l’analyse 
univariée : IT 
pré-opératoire, 
BUN, chirurgie 
cardiaque 
antérieure, 
maladie 
carotidienne, 
technique de 
Peri-Guard 
(versus 
Carpentier-
Edwards).  
 
Facteurs de 
risque d’IT 
sévère en plus 
de six mois à 
l’analyse 
univariée : sexe 
féminin, 
dysfonction 
VG, absence 
d’au moins une 
maladie d’un 
système, FA, 
pacemaker 
permanent 
trans-valvulaire, 
MPOC, 
créatinine, 
technique de 
Peri-Guard 
(versus 
Carpentier-
Edwards)  
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
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Cohorte 
rétrospective 
(1987-1999) 
232 patients avec 
une maladie 
mitrale et/ou 
aortique combinée 
à une dysfonction 
tricuspidienne 
sévère subissant 
une PVT par 
sutures (DeVega 
ou segmentaire) 
Mortalité 
opératoire : 
8,1% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
opératoire : 
insuffisance 
rénale, besoin 
d’inotropes 
pour sevrer la 
CEC, durée de 
CEC, 
implantation 
d’une 
bioprothèse  
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : âge > 
60 ans, FEVG 
< 50%, classe 
fonctionnelle 
NYHA IV 
Ré-opérations VT 
au suivi : 4,2%. 
(suivi moyen = 
6,8 ans) 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opération 
valvulaire à 12 
ans : 75,7% ± 
7,3% 
 
Mortalité 
opératoire à la ré-
opération : 
18,5%. 
 
Facteurs de risque 
indépendants de 
ré-opération : 
grade d’IT, 
implantation 
d’une bioprothèse 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 83,3% 
III/IV : 7,8% 
IV/IV: 3,9% 
(suivi moyen = 
6,8 ans) 
 
 
IT au dernier 
suivi  
<2+ : 50,6% 
=2+ : 44,8% 
(suivi moyen = 
6,8 ans). 
 
IT à 1 an post-
opératoire <2+ : 
84,7% : 
2+ :14,8%. 
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Cohorte 
rétrospective 
(1999-2003) 
237 patients ayant 
subi une PVT, 
incluant 157 
bicuspidisations de 
Kay et 80 PVT par 
anneau 
Mortalité 
opératoire : 
6,4% 
Survie 
actuarielle à 3 
ans dans les 
groupes Kay 
et PVT par 
anneau, 
respectivemen
t : 75,3% et 
61,2% (p = 
0,07) 
Incidence de ré-
opération de la 
VT = 0,4% 
La classe 
fonctionnelle 
NYHA s’est 
significativeme
nt améliorée 
lors du suivi par 
rapport à la 
période pré-
opératoire (p < 
0,05). 
 
IT au dernier 
suivi groupe 
Kay : 
IT légère ou 
absente : 75% 
IT modérée : 
11% 
IT modérée à 
sévère : 6% 
IT sévère : 8% 
 
 
IT au dernier 
suivi groupe 
anneau : 
IT légère à 
absente : 69% 
IT modérée : 
14% 
IT modérée à 
sévère : 7% 
IT sévère : 10% 
 (p = 0,18 par 
rapport au 
groupe Kay) 
(suivi moyen = 
3 ans) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
récurrence 
d’IT : degré 
élevé d’IT pré-
opératoire, 
degré bas d’IM 
pré-opératoire, 
PAP au suivi 
lors duquel l’IT 
récurrente a été 
diagnostiquée. 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
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Cohorte 
prospective 
(1989-2001) 
311 patients ayant 
subi une PVM, 
incluant 148 ayant 
subi une PVT 
concomitante si le 
diamètre annulaire 
tricuspidien était ≥ 
70 mm (groupe 2), 
et 163 patients 
avec un diamètre 
annulaire 
tricuspidien < 70 
mm et n’ayant pas 
subi de PVT 
concomitante 
(groupe1). 
Mortalité 
opératoire 
chez les 
patients du 
groupe 2 : 
0,6%. 
 
 
Survie 
actuarielle à 
1,2 et à 8 ans, 
respectivemen
t, dans le 
groupe 2 : 
98,5% et 
90,3% 
 
 
Ré-opérations de 
la VT chez 1 
patient au suivi 
(1%) 
(suivi moyen = 
4,8 ± 2,9 ans) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi 
(groupe 2) : 
I/IV : 89,6% 
II/IV : 11% 
 
NYHA moyen : 
1,1 ± 0,3 
(suivi moyen = 
4,8 ± 2,9 ans) 
 
 
IT moyenne au 
dernier suivi 
(groupe 2) : 
0,36 ± 0,61 
Changement 
moyen de l’IT :        
-0,52 ± 0,89 
(suivi moyen = 
4,8 ± 2,9 ans) 
 
141 Cohorte rétrospective 702 patients ayant subi une PVT, 
divisés en deux 
groupes : plastie 
avec anneau 
(n=209) et plastie 
sans anneau 
(n=493) 
Mortalité 
opératoire : 
6% 
Survie à 15 
ans dans les 
groupes 
anneau et sans 
anneau, 
respectivemen
t : 49%, 36% 
(p = 0,007) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : PVT 
sans anneau, 
âge, sexe 
masculin, 
HTA, diabète, 
insuffisance 
rénale, 
chirurgie 
cardiaque 
antérieure, 
chirurgie 
urgente 
ND ND Liberté d’IT au 
suivi dans les 
groupes anneau 
et sans anneau, 
respectivement 
: 82% et 39% 
 
 
 
142 Cohorte rétrospective 
(1980-1995) 
235 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
5,9% 
Survie 
actuarielle à 
12 ans : 84,5 
± 4,5% 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations à 
12 ans : 67,3 ± 
0,9% 
ND ND 
143 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée) 
34 patients ayant 
subi une PVT par 
suture croisée 
postérieure limitée 
Mortalité 
opératoire : 
6% 
ND Aucune ré-
opération  de la 
VT au suivi 
(suivi moyen = 
2,2 ± 1,7 ans) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
suivi : 
I/IV : 87% 
II/IV : 13% 
(suivi moyen = 
2,2 ± 1,7 ans) 
IT au dernier 
suivi : 
IT absente : 
13% 
IT 1+ : 29% 
IT 2+ : 52% 
IT 3+ : 6% 
IT 4+ : 0% 
(suivi moyen = 
2,2 ± 1,7 ans) 
144 Cohorte rétrospective 
(1997-1998) 
20 patients avec 
maladie 
rhumatismale et IT 
modérée à sévère 
ayant subi une 
PVT  
Mortalité 
opératoire : 
0% 
Survie 
actuarielle à 
20 mois : 95% 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA à 6 
mois : 
I-II/IV : 100% 
IT au congé : 
0 : 10% 
1+ : 90% 
 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
145 Cohorte rétrospective 
(1989-1991) 
49 patients ayant 
subi une PVT 
concomitante à un 
RVM 
ND Taux linéaire 
de mortalité 
au suivi : 
12,9%/patient
-année 
ND ND IT ≥ 2/4 au 
congé : 12% 
 
IT modérée à 
sévère au 
dernier suivi : 
8% 
(suivi moyen = 
57 ± 8 mois) 
146 Cohorte rétrospective 
(1998-2000) 
22 patients ayant 
subi une PVT 
Carpentier-
Edwards  pour IT 
fonctionnelle  
Mortalité 
opératoire : 
9,1% 
ND ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi : 
1,3 ± 0,5 
(suivi moyen = 
19,9 ± 9,7 mois) 
IT moyenne au 
congé : 0,5 ± 
0,5 
 
IT moyenne au 
dernier suivi : 
0,3 ± 0,5 
IT au dernier 
suivi ≤ 1+ chez 
100% des 
patients 
(suivi moyen = 
19,9 ± 9,7 
mois) 
147 Cohorte rétrospective 
(1998-2002) 
35 patients avec IT 
>2+ ayant subi une 
PVT Cosgrove-
Edwards 
Mortalité 
opératoire : 
8,6% 
Survie 
actuarielle à 5 
ans : 96,5% 
 
 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi : 
1,3 ± 0,5 
 
Amélioration 
significative de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi (p 
= 0,035) 
IT au dernier 
suivi : 
IT < 1+ : 96,8% 
IT 2+ : 3,2% 
(suivi moyen = 
28,3 ±  14,6 
mois) 
148 Cohorte rétrospective 
(2001-2003) 
14 patients ayant 
subi une PVT avec 
une réparation 
edge-to-edge 
associée 
Mortalité 
opératoire : 
7,1% 
Aucune 
mortalité lors 
du suivi 
(suivi moyen 
= 12 ± 6,3 
mois) 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I/IV : 100% 
(suivi moyen = 
12 ± 6,3 mois) 
IT au congé : 
IT absente : 
46% 
IT légère : 54% 
 
IT au dernier 
suivi : 
IT absente : 
38% 
IT légère : 53% 
IT modérée : 
7% 
(suivi moyen = 
12 ± 6,3 ans) 
149 Cohorte rétrospective 
(1995-2000) 
45 patients ayant 
subi une PVT pour 
IT fonctionnelle 
Mortalité 
opératoire : 
2% 
ND ND ND IT au dernier 
suivi : 
II-III/IV : 32% 
(suivi moyen = 
39 ± 23 mois) 
150 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgical 
non spécifiée) 
142 patients ayant 
subi une PVT 
concomitante à un 
RVM 
Mortalité 
opératoire : 
11,3% 
Survie 
actuarielle à 
10 ans : 74,1 
± 14,2% 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA post-
opératoire : 
I-II/IV : 100% 
IT post-
opératoire : 
IT absente : 
75,8% 
IT 1er ou 2e 
degré : 24,2% 
 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de 
risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
151 Cohorte rétrospective 
(1986-1997) 
52 patients ayant 
subi une PVT avec 
la technique de 
Manipal 
Mortalité 
opératoire : 
4% 
ND Pas ré-opérations 
de la VT au suivi 
(33% des patients 
suivis à 10 ans) 
ND IT au suivi : 
≤ 1/4 chez tous 
les patients à 7 
et à 10 ans 
152 Cohorte rétrospective 
(1985-1996) 
45 patients ayant 
subi une PVT de 
Carpentier-
Edwards pour IT 
fonctionnelle 
Mortalité 
opératoire : 
4,4% 
Survie 
actuarielle à 5 
et à 10 ans, 
respectivemen
t : 86,7% et 
68,3% 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations 
de la VT à 10 
ans : 97,5% 
 
 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 96,8% 
 
Amélioration de 
la classe 
fonctionnelle au 
dernier suivi 
chez tous les 
patients 
(suivi moyen = 
96,7 ± 48,5 
mois) 
IT au dernier 
suivi ≤ 2+ chez 
tous les patients 
(suivi moyen = 
96,7 ± 48,5 
mois) 
153 Cohorte rétrospective 
(1978-1987) 
321 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega modifiée 
Mortalité 
opératoire : 
5,9% 
Survie 
actuarielle à 
10 ans : 
88,2% 
Taux de ré-
opérations de la 
VT au suivi : 2% 
(suivi moyen = 26 
mois) 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 10 ans : 
97,6% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi :  
I/II-IV : 96% 
(suivi moyen = 
26 mois) 
IT au dernier 
suivi : 
≤ 1/3 : 88,4% 
(suivi moyen = 
26 mois) 
 
154 Cohorte rétrospective 
(1986-1992 
30 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega pour IT 
fonctionnelle 
concomitante à une 
chirurgie mitrale 
ou à une chirurgie 
mitrale et aortique 
Mortalité 
opératoire : 
16,6% 
Survie 
actuarielle à 5 
ans : 37,6% 
ND 
 
 
 
 
 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 76,5% 
(suivi de 10 à 
71 mois) 
IT au dernier 
suivi : 
IT légère : 
56,3% 
IT modérée : 
25,0% 
IT sévère : 
18,7% 
(suivi de 10 à 
71 mois) 
155 Cohorte rétrospective 
(1975-1991) 
97 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
17,5% 
Survie 
actuarielle à 
5, à 10 et à 15 
ans, 
respectivemen
t : 64 ± 5%, 
48 ± 6% et 26 
± 10% 
10 ré-opérations 
de la VT au suivi 
(2,2%/patient-
année) 
(suivi moyen chez 
les survivants à la 
période opératoire 
= 4,7 ± 4,1 ans) 
ND IT au dernier 
suivi : 
IT modérée : 
15% 
IT sévère : 
18,8% 
(suivi moyen 
chez les 
survivants à la 
période 
opératoire = 4,7 
± 4,1 ans) 
156 Cohorte rétrospective 
(1989-1991) 
25 patients 
présentant une 
résistance 
artériolaire 
pulmonaire 
inférieure à 400 
dyne *sec*cm  -5 
ayant subi une 
PVT de DeVega  
Mortalité 
opératoire : 
4% 
Mortalité 
tardive : 8,3% 
(suivi moyen 
= 13,9 mois) 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 100%  
(suivi moyen = 
13,9 mois) 
IT immédiate 
post-CEC : 
IT de 0 : 8% 
IT de 0 à 1+ : 
92% 
 
IT moyenne au 
dernier suivi : 
0,78 ± 0,56  
(suivi moyen = 
13,9 mois) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
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opératoire et 
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risque 
 
Mortalité 
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facteurs de 
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fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
157 Cohorte rétrospective 
(1980-1999) 
408 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
3,4% 
Survie 
actuarielle à 
15 ans : 
74,0% 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations 
de la VT à 15 
ans : 91,6% 
ND ND 
158 Cohorte rétrospective 
(1984-1989) 
195 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
7,6% 
Survie 
actuarielle à 6 
ans : 79,1 ± 
14,4% 
Taux de ré-
opérations de la 
VT : 4,1% 
(suivi moyen = 42 
mois) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 88% 
(suivi moyen = 
42 mois) 
ND 
159 Cohorte rétrospective 
(1986-1989) 
29 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
0% 
ND ND ND IT résiduelle au 
suivi : 
8,7% des 
patients 
(suivi de 12 
mois) 
160 Cohorte rétrospective 
(1986-1989) 
28 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega modifiée 
pour de l’IT 
fonctionnelle 
secondaire à une 
maladie mitrale 
Mortalité 
opératoire : 
4% 
Mortalité 
tardive : 4% 
(suivi moyen 
= 17 mois) 
ND ND ND 
161 Cohorte rétrospective 
(1979-1987) 
153 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
11,1% 
Survie 
actuarielle à 9 
ans : 73,5 ± 
11,8% 
Ré-opérations de 
la VT lors du 
suivi : 2,1 ± 
0,6%/patient-
année 
ND IT résiduelle au 
suivi : 
IT légère : 
29,9% 
IT modérée : 
11,9% 
IT sévère : 
4,3% 
(suivi moyen = 
3,7 ans) 
162 Cohorte rétrospective 
(1985-1989) 
66 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
ND ND ND ND IT résiduelle 
chez 8,5% des 
patients 
(suivi de 14 à 
55 mois) 
163 Cohorte rétrospective 
(1986-1989) 
48 patients ayant 
subi une PVT 
Mortalité 
opératoire : 
6,3% 
Mortalité 
tardive : 2,2% 
(suivi moyen 
= 14 ± 8mois) 
ND Tous les 
patients suivis ≥ 
6 mois étaient 
dans une classe 
fonctionnelle II-
III/IV 
ND 
164 Cohorte rétrospective 
(1981-1990) 
41 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
ND ND ND ND Présence d’IT ≥ 
1 lors du suivi : 
32% des 
patients 
(suivi moyen = 
56 ± 36,2 mois) 
165 Cohorte rétrospective 
(1978-1989) 
110 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega associée à 
au moins une 
procédure 
valvulaire gauche 
Mortalité 
opératoire : 
6,3% 
Survie 
actuarielle à 
10 ans : 85,8 
± 7,4%  
 
Liberté de ré-
opérations de la 
VT à 10 ans : 
96,75 ± 1,4% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
suivi : 
I-II/IV : 96% 
(suivi moyen = 
22 mois) 
 
62% des 
patients 
montraient une 
disparition 
complète de 
l’IT à 
l’échocardiogra
phie au suivi 
(suivi 
échocardiograp
hique moyen = 
3,3 mois) 
(suite du Tableau III) 
(suite page suivante) 
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IT au suivi et 
facteurs de 
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166 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non précisée, 
étude publiée en 
1988) 
38 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega ou de 
Carpentier-
Edwards 
ND ND ND Amélioration de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi 
(II/IV) par 
rapport à la 
période pré-
opératoire 
(III/IV) 
(suivi moyen = 
11 ± 4 mois) 
ND 
167 Cohorte rétrospective 
(1968-1985) 
133 patients ayant 
subi une PVT par 
bicuspidisation 
pour IT 
fonctionnelle 
modérée à sévère 
concomitante à une 
chirurgie de la 
valve mitrale 
Mortalité 
opératoire : 
13,5% 
Survie 
actuarielle à 
10 et à 17 ans, 
respectivemen
t, excluant la 
mortalité 
opératoire : 
91,0% ± 3,0% 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 10 et à 17 
ans, 
respectivement : 
93,6% ± 3,0% et 
69,7% ± 16,0% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 98% 
(temps de suivi 
non disponible) 
IT au suivi : 
IT 0-1/4 : 67% 
IT 2/4 : 33% 
(temps de suivi 
non disponible) 
 
168 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1983) 
76 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
Mortalité 
opératoire : 
19,7% 
ND ND ND IT résiduelle 
discrète chez 
11% des 
patients au suivi 
(intervalle du 
suivi de 6 à 59 
mois) 
169 Cohorte rétrospective 
(1972-1985) 
74 patients ayant 
subi une PVT de 
DeVega 
concomitante à une 
chirurgie mitrale  
ND Survie 
actuarielle à 1 
an : 85,3 ± 6,6 
mois 
Ré-opérations de 
la VT au suivi : 
0,68% par année 
ND ND 
170 Cohorte rétrospective 
(1969-1977) 
62 patients ayant 
subi une PVT, 
incluant 35 PVT de 
DeVega et 27 PVT 
de Kay 
Mortalité 
opératoire : 
DeVega : 14% 
Kay : 11% 
(pas de test 
statistique) 
Mortalité 
tardive : 
DeVega : 
5,0%/année 
Kay : 
5,8%/année 
(pas de test 
statistique) 
ND ND ND 
171 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non précisée, 
étude publiée en 
1980) 
24 patients ayant 
subi une PVT 
Mortalité 
opératoire : 
7,4% 
ND ND ND ND 
172 Cohorte rétrospective 
(1982-1987) 
100 patients 
présentant de l’IT 
fonctionnelle 
modérée à sévère 
et subissant une 
PVT de DeVega 
concomitante à un 
RVM 
Mortalité 
opératoire : 
15% 
ND Taux de ré-
opérations de la 
VT au suivi : 
4,7% 
(suivi moyen = 
50,1 ± 28,1 mois) 
ND Amélioration de 
la sévérité de 
l’IT chez 80% 
des patients lors 
du suivi 
(suivi moyen = 
50,1 ± 28,1 
mois) 
CEC : circulation extra-corporelle; FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche; IT : 
insuffisance tricuspidienne; ND : non disponible; NYHA : New York Heart Association; 
PVM : plastie de la valve mitrale; PVT : plastie de la valve tricuspide; RVM : remplacement 
valvulaire mitral; RVT : remplacement valvulaire tricuspidien; VT : valve tricuspide; VG : 
ventricule gauche. 
 
(suite du Tableau III) 
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Tableau IV. Revue de la littérature des études portant sur les résultats 
opératoires de la chirurgie tricuspidienne, incluant les remplacements 
valvulaires tricuspidiens et les réparations tricuspidiennes. 
Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
173 Cohorte rétrospective 
(1980-2000) 
33 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT pour des 
feuillets relâchés, 
incluant 27 PVT et 
6 RVT 
Mortalité 
opératoire : 3% 
ND ND ND IT au 
congé parmi les 
patients ayant 
subi une PVT : 
IT > légère : 
7% 
174 Cohorte rétrospective 
(1997-2002) 
33 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT 
minimalement 
invasive, incluant 
4 RVT et 29 PVT 
Mortalité 
opératoire : 6% 
ND ND ND ND 
175 Cohorte rétrospective 
(1995-2004) 
18 patients 
présentant de l’IT 
suite à un RVM, 
ayant subi une 
chirurgie de la VT, 
incluant 8 PVT et 
10 RVT 
Mortalité 
opératoire : 
16,7% 
Survie 
actuarielle à 
3 ans parmi 
les 
survivants à 
la période 
péri-
opératoire : 
78,8% 
ND Diminution des 
symptômes 
chez 12 patients 
au dernier suivi 
(pas de test 
statistique 
disponible) 
(suivi moyen = 
36,7 mois) 
ND 
176 Cohorte prospective 
(2003-2005) 
18 patients avec IT 
fonctionnelle 
sévère suite à une 
chirurgie mitrale, 
ayant subi une 
chirurgie de la VT 
sans chirurgie 
aortique ou mitrale 
concomitante 
Mortalité 
opératoire : 
25% 
ND ND ND ND 
177 Cohorte rétrospective 
(1997-2008) 
141 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT par 
thoracotomie, 
incluant 55 RVT 
et 86 PVT 
Mortalité 
opératoire : 
2,1% (PVT : 
2,3%; RVT : 
1,8%; p = 1,00) 
Survie 
actuarielle à 
5 et à 10 ans, 
respectiveme
nt : 65% et 
48% 
Aucune ré-
opération au suivi 
(suivi moyen = 
31,2  ±  32,4 mois) 
ND ND 
178 Cohorte rétrospective 
(1995-2008) 
51 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT suite à 
une chirurgie 
valvulaire gauche, 
incluant 37 RVT 
et 14 PVT 
Mortalité 
opératoire : 0% 
Survie 
actuarielle à 
1, à 5 et à 10 
ans, 
respectiveme
nt :  
RVT : 97%, 
93% et 67% 
PVT : 93%, 
93%, 81% 
(p = 0,7379) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : âge, 
FEVG ≤ 
40% 
Ré-opérations de 
la VT au suivi : 
RVT : 2,7% 
PVT : 7,1% 
(suivi de 13 ans) 
ND ND 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
179 Cohorte rétrospective 
(1992-2007) 
136 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
129 PVT et 7 RVT 
biologiques, dont 
108 n’ayant pas 
nécessité de 
pacemaker et 28 
ayant nécessité un 
pacemaker 
Mortalité 
opératoire : 8% 
Survie 
actuarielle à 
5 et 10 ans, 
respectiveme
nt : 82% et 
60% 
 
Facteurs de 
risque de 
mortalité 
tardive à 
l’analyse 
univariée: 
insuffisance 
rénale pré-
opératoire 
sévère, 
besoin 
d’hémofiltrat
ion péri-
opératoire, 
infarctus du 
myocarde 
péri-
opératoire, 
besoin d’un 
ballon intra-
aortique péri-
opératoire, 
absence d’un 
pacemaker 
permanent 
post-
opératoire  
ND Au suivi, les 
patients de la 
cohorte avait 
significativeme
nt moins de 
mobilité que la 
population de 
référence  
ND 
180 Cohorte rétrospective 
(1994-2008) 
168 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, dont 156 
PVT et 12 RVT 
Mortalité 
opératoire : 
8,9% 
 
Facteurs 
prédictifs 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
score Model for 
End-Stage 
Liver Disease 
(MELD) ≥ 15 
ND ND ND ND 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
181 Cohorte rétrospective 
(1974-2003) 
416 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
310 PVT et 106 
RVT 
Mortalité 
opératoire : 
18,8% 
(1974-1979 : 
33,3%; 2000-
2003 : 11,1%; p 
< 0,0001) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
RVT (versus 
PVT) 
 
Survie 
actuarielle à 
10 et à 15 
ans, 
respectiveme
nt, suite à 
une PVT : 
47,5% et 
31,2% 
 
Survie 
actuarielle à 
10 et à 15 
ans, 
respectiveme
nt suite à un 
RVT : 37,0% 
et 19,4% 
(p=0,002 
versus PVT) 
 
Ré-opérations de 
la VT : 10,8% 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations 
de la VT à 10 et à 
15 ans, 
respectivement, su
ite à une PVT: 
83,0% et 74,4% 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations 
de la VT à 10 et à 
15 ans, 
respectivement, su
ite à un RVT: 79% 
et 53,1% 
 
Mortalité 
opératoire suite à 
la ré-opération de 
la VT : 26,7% 
ND ND 
182 
 
Cohorte 
prospective 
(2003-2008) 
61 patients ayant 
subi une chirurgie 
isolée de la VT 
pour IT sévère, 
incluant 
8 PVT et 53 RVT 
Mortalité 
opératoire : 
9,8% 
ND ND À 6 mois : 
Amélioration 
de la classe 
fonctionnelle 
NYHA chez 
61% des 
patients. 
Détérioration de 
la classe 
fonctionnelle 
NYHA chez 
9% des 
patients. 
ND 
183 Cohorte rétrospective 
(1997-2004) 
22 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT pour 
endocardite active, 
incluant 18 PVT et 
4 RVT 
Mortalité 
opératoire : 0% 
Mortalité 
tardive : 6% 
(suivi moyen 
= 53 ± 18 
mois) 
Aucune ré-
opération de la VT 
au suivi 
(suivi moyen = 53 
± 18 mois) 
Amélioration 
de la classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi 
(1,4 ± 0,5) par 
rapport à la 
période pré-
opératoire (2,6 
± 0,7) 
(pas de test 
statistique 
effectué) 
(suivi moyen = 
53 ± 18 mois) 
IT au dernier 
suivi : 
Absente : 73% 
I-II/IV : 27% 
(suivi moyen = 
53 ± 18 mois) 
 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
184 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1981-1998) 
260 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT pour 
atteinte 
fonctionnelle, 
incluant 16 RVT 
et 244 PVT 
Mortalité 
opératoire : 
8,9% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
pression 
auriculaire 
droite moyenne 
≥15 mm Hg 
Survie 
actuarielle à 
5 et à 10 ans, 
respectiveme
nt : 83 ± 2% 
et 78 ± 3% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
cardiaque: 
classe 
fonctionnelle 
pré-
opératoire 
NYHA=4, 
FEVG faible 
Liberté actuarielle 
de ré-opérations 
de la VT à 5 et à 
10 ans, 
respectivement : 
90 ± 2% et 84 ± 
3% 
 
Facteurs de risque 
indépendants de 
ré-opérations de la 
VT : IT résiduelle 
précoce 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi: 
I/IV : 73% 
II/IV : 25% 
III/IV : 3% 
(suivi moyen = 
7,8 ans) 
 
 
IT résiduelle 
entre 7 jours et 
un an après la 
chirurgie :  
IT = 2+ ou 3+ : 
25% 
IT = 4+ : aucun 
patient 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’IT résiduelle 
précoce : IT 
pré-opératoire 
de grade 4+ 
185 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1976-2002) 
74 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT suite à 
une dysfonction de 
PVT, incluant 43 
RVT et 31 PVT 
Mortalité 
opératoire : 
33,8% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
IMC > 24 
kg/m2 ou <20 
kg/m2,  
utilisation d’un 
ballon intra-
aortique, 
complications 
post-opératoires 
sévères, 
maladie tri-
valvulaire  
Survie 
actuarielle à 
26 ans : 
11,8% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : 
chirurgie 
avant l’année 
1991, 
dysfonction 
prématurée 
d’une PVT 
comme 
indication 
chirurgicale 
Ré-opérations de 
la VT : 8,1% 
(suivi moyen = 
14,2 ans) 
 
Mortalité 
opératoire à la ré-
opération : 23,1% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 78,9% 
III/IV : 15,8% 
IV/IV: 5,3% 
(suivi moyen = 
14,2 ans) 
 
ND 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
186 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1986-2006)  
315 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
93 RVT et 222 
PVT 
Mortalité 
opératoire : 
PVT : 16% 
RVT : 13% 
(bioprothèse : 
14%; prothèse 
mécanique : 
10%; p=0,73) 
 
Analyse de 
propension 
(PVT versus 
RVT) : 
Mortalité 
opératoire 
semblable dans 
les deux 
groupes 
 
PVT : 
Survie 
actuarielle à 
1, à 3, à 5 et 
à 10 ans, 
respectiveme
nt : 82%, 
76%, 74% et 
69% 
 
RVT : 
-Survie 
actuarielle à 
1, à 3, à 5 et 
à 10 ans, 
respectiveme
nt : 82%, 
79%, 76% et 
50%, (p = 
0,27 pour 
bioprothèses 
versus 
prothèses 
mécaniques) 
-Mortalité 
tardive : 
bioprothèse : 
39%; 
prothèse  
mécanique : 
24%; p = 
0,31 
 
Analyse de 
propension 
(PVT versus 
RVT) :  
-Mortalité 
tardive 
semblable 
-Survie de 
Kaplan-
Meier 
semblable 
RVT biologique : 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 1, à 3, à 5 
et à 10 ans, 
respectivement : 
100%, 98%, 95% 
et 95% 
 
RVT mécanique : 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 1, à 3, à 5 
et à 10 ans, 
respectivement : 
95%, 95%, 83% et 
83% 
respectivement. 
(p=0,90 versus 
RVT biologique) 
 
 
ND ND 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
181 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1974-2003) 
416 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
310 PVT et 106 
RVT 
Mortalité 
opératoire : 
18,8% 
(RVT : 33,0%; 
PVT : 13,9%; p 
< 0,001) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
RVT (versus 
PVT) 
Survie 
actuarielle à 
10 ans pour 
PVT et RVT, 
respectiveme
nt : 47 ± 
3,5% et 37 ± 
4,8% (p = 
0,002) 
 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 10 ans 
pour PVT et RVT, 
respectivement : 
83% et 79% 
(p=0,092) 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 10 ans 
pour RVT 
biologique et RVT 
mécanique, 
respectivement : = 
76% et 83,5% 
(p=0,088). 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 5 ans pour 
PVT de DeVega et 
PVT avec anneau 
prosthétique = 
95% et 92%, 
respectivement 
(p<0,018) 
ND ND 
187 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1961-1987) 
530 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
351 PVT et 175 
RVT 
Mortalité 
opératoire : 
14,7% 
(Semblable 
dans les 
groupes PVT et 
RVT, p = 0,92) 
 
 
Survie 
actuarielle à 
1 et à 5 ans, 
respectiveme
nt : 74,2% et 
19,9% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive chez 
les 
survivants à 
la période 
opératoire : 
sexe 
masculin, 
hépatomégali
e pré-
opératoire, 
absence de 
thérapie à la 
warfarine 
suite à la 
chirurgie 
Taux de ré-
opérations de la 
VT = 13%  
(PVT : 12%, 
RVT : 9%; p = 
0,34) 
 
 
ND ND 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
188 Cohorte rétrospective 
(1979-2003) 
250 patients ayant 
subi une chirurgie 
VT pour maladie 
organique, 
incluant 178 PVT 
et 72 RVT 
Mortalité 
opératoire dans 
les groupes 
RVT et PVT, 
respectivement 
: 22% et 4% (p 
< 0,0001) 
Survie 
actuarielle à 
5 et 10 ans, 
respectiveme
nt : 
RVT : 63 ± 
6% et 55 ± 
6% 
PVT : 90 ± 
3% et 76 ± 
5% 
(p < 0,001) 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : âge, 
sexe 
masculin, 
chirurgie 
mitrale 
concomitante
, RVT, 
endocardite 
active, IR 
pré-
opératoire, 
AVC pré 
opératoire, 
FEVG 
Liberté actuarielle 
de ré-opération à 5 
et 10 ans, 
respectivement : 
RVT : 95 ± 3% et 
88 ± 7% 
PVT : 98 ± 1% et 
87 ± 5% 
(p = 0,9) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA ≥ 3/4 au 
dernier suivi : 
RVT : 16% 
PVT : 17% 
(p = 0,9) 
(suivi moyen = 
5,2 ± 4,1 mois) 
 
IT au dernier 
suivi :  
Groupe RVT : 
IT légère ou 
absente: 95% 
IT modérée : 
2,5% 
IT sévère : 
2,5% 
 
Groupe PVT:  
IT légère ou 
absente: 62% 
IT modérée: 
26% 
 
IT sévère : 12% 
(suivi moyen = 
5,2 ± 4,1 mois) 
189 Cohorte rétrospective 
(1974-2002) 
153 patients ayant 
subi PVT 
concomitante à 
une PVM pour 
maladie mitrale 
rhumatismale 
Mortalité 
opératoire : 
5,9% 
Survie 
actuarielle à 
10, à 15 et à 
20 ans, 
respectiveme
nt : 69,0 ± 
3,7%, 57,0 ± 
3,9% et 28,8 
± 4,9% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : âge 
> 65 ans 
Taux de ré-
opérations de la 
VT : 26% 
(suivi moyen = 
15,8 ans) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 75,0% 
III/IV : 21,2% 
IV/IV: 3,8% 
(suivi moyen = 
15,8 ans) 
ND 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
190 
 
Cohorte 
rétrospective 
(1974-2005) 
328 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT pour 
maladie 
rhumatismale 
Mortalité 
opératoire : 
7,6% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
temps post-
clampage 
Survie 
actuarielle à 
10, à 20 et à 
30 ans, 
respectiveme
nt : 61,8%,  
38,4% et 
12,1% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : âge, 
classe 
fonctionnelle 
NYHA pré-
opératoire 
IV/IV, temps 
post-
clampage, 
RVM (versus 
PVM) 
25% de ré-
opérations de la 
VT au suivi 
(suivi moyen de 
16,2 ± 8,7 ans) 
 
Liberté actuarielle 
de ré-opération 
valvulaire à 10, à 
20 et à 30 ans, 
respectivement : 
68,7%, 40,4% et 
27,5% 
 
Facteurs de risque 
indépendants de 
ré-
opération valvulair
e au suivi: âge < 
40 ans 
81,2% des 
patients 
survivants 
étaient dans une 
classe 
fonctionnelle 
NYHA<3 au 
dernier suivi. 
(suivi moyen de 
16,2 ± 8,7 ans) 
ND 
191 Cohorte rétrospective 
(1975-1989) 
53 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
32 RVT, 20 PVT 
et 1 valvulotomie 
Mortalité 
opératoire : 
11,8% 
 
 
ND ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
congé :  
I-II/IV : 93% 
III/IV : 7% 
IV/IV: 0% 
ND 
192 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1998) 
401 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT pour qui 
des 
échocardiographie
s pré-opératoires 
et post-opératoires 
sont disponibles, 
incluant 394 PVT 
et 9 RVT  
Non applicable Survie 
actuarielle à 
8 ans : 50%  
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : 
classe 
fonctionnelle 
NYHA, 
FEVG, RVT 
(versus  
PVT) 
ND ND IT post-
opératoire 
précoce ≥ 3+ : 
13% des 
patients avec 
échocardiograp
hie intra-
opératoire, 14% 
des patients 
sans 
échocardiograp
hie intra-
opératoire 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
d’échec 
échocardiograp
hique de la 
correction de 
l’IT au suivi : 
degré de l’IT 
pré-opératoire, 
annuloplastie 
sans anneau 
(versus avec 
anneau) 
193 Cohorte rétrospective 
(1989-1992) 
 
 
 
35 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
27 PVT, 7 RVT et 
1 valvulotomie 
Mortalité 
opératoire : 
8,6% 
2 décès au 
suivi (temps 
de suivi non 
disponible) 
ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 93% 
III-IV/IV : 7% 
(Temps de suivi 
non disponible) 
IT résiduelle 
modérée chez 
deux patients 
du groupe PVT 
(temps de suivi 
non disponible) 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
194 Cohorte rétrospective 
(1990-2003) 
24 patients ayant 
subi une chirurgie 
isolée de la VT 
pour IT sévère 
ayant une subi une 
chirurgie 
valvulaire gauche 
par le passé 
Mortalité 
opératoire : 0% 
Survie 
actuarielle à 
6 ans : 48% 
 
Aucun 
facteur de 
risque de 
mortalité 
tardive 
identifié 
ND 
 
 
ND ND 
23 Cohorte rétrospective 
(1996-2005) 
870 patients 
présentant de l’IT 
isolée modérée à 
sévère, incluant 57 
patients ayant subi 
une chirurgie de la 
VT (43 PVT et 14 
RVT) et 813 
patients traités 
médicalement  
ND Tendance 
envers une 
mortalité à 
long terme 
inférieure 
dans le 
groupe ayant 
subi la 
chirurgie, 
suite à un 
ajustement 
par score de 
propension 
(HR = 0,29; 
p = 0,068). 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive dans 
le groupe de 
patients 
ayant subi la 
chirurgie : 
insuffisance 
rénale pré-
opératoire 
ND ND ND 
195 Cohorte rétrospective 
(1968-1975) 
238 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT 
concomitante à 
une chirurgie 
mitrale, incluant 
137 PVT et 101 
RVT 
Mortalité 
opératoire suite 
à une PVT et à 
un RVT, 
respectivement 
: 15% et 40% 
(pas de test 
statistique 
disponible) 
ND ND ND ND 
196 Cohorte rétrospective 
(1975-1988) 
156 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT 
concomitante à 
une chirurgie 
mitrale, incluant 
127 PVT et 29 
RVT 
Mortalité 
opératoire : 
14% 
Survie 
actuarielle à 
5 et à 12 ans, 
respectiveme
nt : 57 ± 5% 
et 44 ± 9% 
Liberté actuarielle 
de ré-opération de 
la VT à 10 ans 
suite à une PVT et 
à un RVT : 91 ± 
4% et 90 ± 7% 
(pas de test 
statistique 
disponible) 
ND ND 
197 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
d’une durée de 10 
ans non précisée, 
étude publiée en 
1989) 
78 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT 
Mortalité 
opératoire : 
11,5% 
ND ND Classe 
fonctionnelle 
NYHA au 
dernier suivi : 
I-II/IV : 91% 
(suivi moyen = 
5,3 ans) 
Pas d’IT 
significative au 
suivi chez 93% 
des patients 
(suivi moyen = 
5,3 ans) 
 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
198 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non précisée, 
étude publiée en 
1988) 
246 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT 
Mortalité 
opératoire : 
11% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants de 
mortalité 
opératoire : 
atteinte 
fonctionnelle 
extrême (classe 
V), race 
caucasienne, 
index cardio-
thoracique 
élevé 
Survie 
actuarielle à 
9 ans : 58% 
 
Facteurs de 
risque 
indépendants 
de mortalité 
tardive : 
chirurgie 
cardiaque 
antérieure, 
âge à la 
chirurgie ≥ 
55 ans, 
atteinte 
fonctionnelle 
avancée 
(classe IV ou 
V)  
ND ND Incidence 
d’incompétence 
tricuspidienne 
significative à 3 
ans suite à une 
PVT : 12% 
 
Incidence 
d’incompétence 
tricuspidienne 
significative à 3 
et à 8 ans, 
respectivement, 
suite à un 
RVT : 6% et 
24% 
199 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non précisée, 
étude publiée en 
1986) 
30 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
13 RVT et 17 
PVT, de façon 
concomitante à un 
RVM pour sténose 
mitrale 
Mortalité 
opératoire : 
Groupe RVT : 
77% 
Groupe PVT : 
82% 
(pas de test 
statistique 
disponible) 
ND ND ND ND 
200 Cohorte rétrospective 
(1978-1982) 
43 patients ayant 
subi un RVM 
présentant de l’IT 
fonctionnelle, pour 
lesquels 14 RVT, 
13 PVT de 
DeVega et 17 
traitements 
conservateurs 
furent effectués 
Mortalité 
opératoire : 
26% 
ND ND ND IT au dernier 
suivi suite à une 
chirurgie de la 
VT : 
IT absente : 
64% 
IT légère : 27% 
IT severe : 9% 
(suivi moyen = 
43,1 ± 18 mois) 
201 Cohorte rétrospective 
(1971-1977) 
47 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT 
concomitante à 
une chirurgie 
valvulaire gauche, 
incluant 33 RVT 
et 14 PVT 
Mortalité 
opératoire suite 
à un RVT et à 
une PVT, 
respectivement 
: 30% et  21% 
(pas de test 
statistique 
disponible) 
Mortalité 
tardive suite 
à une PVT : 
9% 
(suivi moyen 
= 36,7 mois) 
 
ND ND Pas de 
dysfonction 
valvulaire au 
suivi suite au 
RVT 
 
IT au suivi chez 
9% des patients 
suite à un PVT 
(suivi moyen = 
36,7 mois) 
 
 
(suite du Tableau IV) 
(suite page suivante) 
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Référence 
 
Devis 
(ère chirurgicale) 
Groupes à l’étude Mortalité 
opératoire et 
facteurs de 
risque 
Mortalité 
tardive et 
facteurs de 
risque 
Ré-opération de 
la VT au suivi et 
facteurs de risque 
Amélioration 
fonctionnelle 
 
IT au suivi et 
facteurs de 
risque 
 
202 Cohorte rétrospective 
(1963-1980) 
32 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT suite à un 
RVM, incluant 17 
RVT et 15 PVT 
Mortalité 
opératoire : 
25% 
Survie 
actuarielle à 
1, à 3 et à 5 
ans, 
respectiveme
nt : 56%, 
46%, 31% 
 
Survie 
actuarielle 
des patients 
ayant 
survécu à la 
période péri-
opératoire à 
3 et à 5 ans, 
respectiveme
nt : 63% et 
44% 
ND ND ND 
203 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1989) 
121 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT pour 
maladie 
tricuspidienne 
organique, 
incluant 84 PVT et 
37 RVT 
Mortalité 
opératoire : 9% 
Mortalité 
tardive chez 
les 
survivants à 
la période 
opératoire : 
25% 
(Temps de 
suivi non 
spécifiée) 
Taux de ré-
opérations de la 
VT au suivi : 4,5% 
(Temps de suivi 
non spécifiée) 
ND ND 
204 Cohorte rétrospective 
(1972-1983) 
46 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
17 PVT et 29 RVT 
Mortalité 
opératoire : 
28% 
Survie 
actuarielle à 
6 ans dans 
les groupes 
PVT et RVT, 
respectiveme
nt : 62 ± 17% 
et 41 ± 10% 
(pas de test 
statistique 
disponible) 
 
Survie 
actuarielle à 
11 ans : 24 ± 
17% 
Taux de ré-
opérations de la 
VT au du suivi : 
9% 
(suivi moyen = 7,3 
ans) 
Amélioration 
de la classe 
fonctionnelle 
NYHA 
moyenne au 
dernier suivi 
(1,75) par 
rapport à la 
période pré-
opératoire (3,3) 
(p < 0,01) 
(suivi moyen = 
7,3 ans) 
ND 
205 Cohorte rétrospective 
(ère chirurgicale 
non spécifiée, 
étude publiée en 
1975) 
60 patients ayant 
subi une chirurgie 
de la VT, incluant 
42 RVT et 18 PVT 
Mortalité 
opératoire : 
22% 
RVT : 26% 
PVT : 11% 
(pas de test 
statistique) 
Mortalité 
tardive suite 
à un RVT et 
à une PVT, 
respectiveme
nt : 14% et 
22% 
(suivi de 2 à 
7 ans) 
ND ND ND 
FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche; IMC : indice de masse corporelle; IT : 
insuffisance tricuspidienne; ND : non disponible; NYHA : New York Heart Association; 
PVM : plastie de la valve mitrale; PVT : plastie de la valve tricuspide; RVM : remplacement 
valvulaire mitral; RVT : remplacement valvulaire tricuspidien; VT : valve tricuspide. 
 
 
 
 
(suite du Tableau IV) 
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Il existe un déficit d’essais cliniques randomisés se penchant sur la prise en 
charge de la maladie tricuspidienne dans la littérature, expliqué par des 
considérations pratiques et éthiques inhérentes à ce genre de maladie. De 
plus, étant donnée la faible prévalence relative de la maladie tricuspidienne 
par rapport à la maladie mitrale, les études observationnelles s’y étant 
consacrées sont dans une large part constituées de séries de cas ou 
d’études de cohorte avec des effectifs peu importants.  
Au total, 147 études ont été recensées et incluses dans la revue 
systématique exposée ci-haut. Cette revue de la littérature montre que la 
plupart des études s’étant intéressées aux résultats cliniques de la chirurgie 
de la VT sont des études de cohorte rétrospectives à petite échelle. Un seul 
essai clinique randomisé, publié en 2007, a été identifié.122 Il incluait 57 
patients avec IT ≥ 3/4 qui ont été assignés de façon aléatoire à une PVT de 
DeVega modifiée ou à une PVT de DeVega modifiée associée à une 
réparation edge-to-edge. Ses conclusions étaient que l’ajout de la technique 
edge-to-edge apportait une amélioration significative de la correction de l’IT 
lors du suivi. Aucune étude prospective randomisée contrôlée comparant les 
résultats des RVT aux résultats des PVT n’a été identifiée. 
Cinq études de cohorte prospectives ont été identifiées.126, 135, 140, 176, 182 Une 
seule d’entre elles présentait une comparaison entre deux groupes 
subissant des interventions différentes.140 En résumé, elle présentait une 
cohorte de 311 patients nécessitant une plastie mitrale, incluant 148 
patients présentant un diamètre tricuspidien ≥ 70 mm et subissant une PVT 
concomitante. Les 163 autres patients avaient un diamètre tricuspidien 
inférieur à 70 mm et ne subissaient pas de procédure au niveau de cette 
dernière valve. Les résultats démontrent que le fait d’effectuer une PVT 
dans cette population s’accompagne d’une meilleure amélioration 
fonctionnelle lors du suivi de façon significative, mais pas d’une diminution 
significative des taux de mortalité opératoire et tardive. 
Une méta-analyse d’études observationnelles a également été recensée,206 
mais n’a pas été incluse dans les tableaux des pages précédentes puisque 
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toutes les études incluse dans cette méta-analyse ont été incorporées dans 
les tableaux.  
Seulement quatre études traitant spécifiquement de la chirurgie isolée de la 
VT ont été retenues.66, 78, 182, 207 
Les résultats des études les plus pertinentes de cette recension de la 
littérature seront exposés dans la section «Discussion» du présent 
document. 
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Objectifs 
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Le but général de cette étude est de renforcer notre compréhension de 
l’évolution de la maladie tricuspidienne traitée chirurgicalement. Les 
résultats pourraient aider les chirurgiens valvulaires et leurs patients dans 
leur processus décisionnel face à la maladie tricuspidienne en apportant des 
données probantes contribuant à mieux apprécier l’équilibre entre les 
bénéfices et les risques associés à une telle procédure. Plus 
spécifiquement, les objectifs sont de : 
 décrire les caractéristiques d’une cohorte de patients ayant subi une 
chirurgie de la VT; 
 décrire la mortalité opératoire et la mortalité à long terme suite à une 
chirurgie de la VT; 
 décrire l’efficacité hémodynamique et clinique de la chirurgie de la 
VT; 
 décrire la morbidité précoce et tardive suite à une chirurgie de la VT; 
 analyser les facteurs de risque de mortalité, de morbidité et de 
récidive d’IT suite à une chirurgie de la VT; 
 comparer la réparation de la VT  au RVT en regard des objectifs 
spécifiques exposés ci-haut. 
Les analyses ont été effectuées pour la cohorte totale et furent répétées 
pour les sous-groupes de patients subissant une chirurgie isolée de la VT et 
ceux subissant une chirurgie tri-valvulaire, étant donné le caractère distinct 
de ces deux sous-populations. De plus, afin de refléter de façon plus fidèle 
la réalité de la pratique contemporaine, les analyses ont été effectuées 
séparément sur le sous-groupe de patients ayant subi leur chirurgie lors de 
la dernière décennie de la période de l’étude, c’est-à-dire lors des années 
1999 à 2008, inclusivement. 
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Méthodes 
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Devis 
Une étude de cohorte rétrospective a été effectuée selon les lignes 
directrices de l’énoncé STROBE.208 Tous les cas de chirurgie de la VT 
effectués à l’Institut de Cardiologie de Montréal entre 1977 et 2008, 
inclusivement, identifiés à partir de la base de données de la Clinique des 
Valves, furent analysés pour inclusion dans l’étude. Le service des archives 
de l’Institut de Cardiologie de Montréal a été mis à contribution pour 
identifier les cas de chirurgie de la VT ayant eu lieu durant cette période ne 
figurant pas dans la base de données de la Clinique des Valves. Les 
procédures effectuées sur une VT en position systémique ont été exclus de 
l’étude. Il n’y avait pas d’autres critères d’exclusion. L’organigramme des 
cas inclus dans l’étude est exposé à la Figure 5 (page 60). 
Chaque dossier médical a été révisé manuellement par le même 
investigateur afin d’en extraire les données cliniques et 
échocardiographiques pertinentes. Toutes les données ont été acquises et 
numérisées sur une base de données électronique de façon trans-
sectionnelle entre août 2008 et février 2009. Les variables récoltées lors de 
la collecte de données, ainsi que la proportion de données disponibles sont 
énumérées à l’Annexe I (page xv). Le projet de recherche a été approuvé 
par le Comité d’Éthique de la Recherche et du Développement des 
Nouvelles Technologies de l’Institut de Cardiologie de Montréal. Une 
abstention d’obtenir le consentement des patients a été obtenue. La 
confidentialité des données est assurée par un codage à l’aide des numéros 
des dossiers médicaux des patients. Aucune donnée nominative ne figure 
dans la base de données. Seules les personnes autorisées à accéder à la 
base de données de la Clinique des Valves de l’Institut de Cardiologie de 
Montréal peuvent avoir accès à la base de données de l’étude. Les données 
récoltées serviront uniquement à des fins de recherche.   
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Définitions 
Les résultats sont rapportés en accord avec les lignes directrices du Ad hoc 
Liaison Committee for Standardizing Definitions of Prosthetic Heart Valve 
Morbidity, publiées simultanément dans The Annals of Thoracic Surgery, 
The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery et European Journal of 
Cardio-Thoracic Surgery en 2008.209-211 La mortalité opératoire est définie 
come un décès survenu dans les trente premiers jours suivant la chirurgie 
ou lors de la même hospitalisation. Un événement thrombo-embolique est 
défini par un AVC ischémique, un ICT, un événement embolique non-
cérébral ou un thrombus non-infectieux situé sur un feuillet de la valve ou 
assez proche pour nuire à la fonction valvulaire ou nécessiter une 
intervention. Un événement hémorragique est défini comme un saignement 
causant un décès, une hospitalisation ou un déficit permanent, et dont 
l’origine n’est pas attribuable à une chirurgie ou à un traumatisme majeur.  
La chirurgie isolée de la VT est définie comme une chirurgie au cours de 
laquelle la seule valve subissant une procédure est la VT, indépendamment 
des autres procédures cardiaques non-valvulaires. La chirurgie tri-valvulaire 
est définie comme une chirurgie au cours de laquelle une réparation ou un 
remplacement est effectuée sur les valves aortique, mitrale et tricuspide au 
cours de la même chirurgie. Le groupe «Remplacement» inclut tous les 
patients de la cohorte ayant subi l’implantation d’une prothèse tricuspidienne 
lors de la chirurgie d’intérêt. Le groupe «Réparation» inclut tous les patients 
de la cohorte ayant subi une commissurotomie, une annuloplastie avec 
anneau, ou une annuloplastie sans anneau au niveau tricuspidien lors de la 
chirurgie d’intérêt. Dans le groupe Réparation, le sous-groupe avec anneau 
inclut les patients ayant subi une PVT avec un anneau semi-rigide 
Carpentier-Edwards (Edwards Lifesciences, Irvine, CA), Edwards MC3 
(Edwards Lifesciences, Irvine, CA), Cosgrove-Edwards (Edwards 
Lifesciences, Irvine, CA), Duran (Medtronic, Minneapolis, MN), ou toute 
autre technique de plastie avec anneau. Le groupe sans anneau inclut les 
patients ayant subi une PVT de DeVega, de Bex, ou toute autre technique 
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de plastie sans anneau. Les termes «PVT» et «réparation de la VT» sont 
utilisés de façon interchangeable tout au long du texte. 
La sévérité de l’IT lors de l’évaluation échocardiographique a été déterminée 
à l’aide des critères identifiés au Tableau V.  
Tableau V. Critères échocardiographiques utilisés pour évaluer la 
sévérité de l’IT. 
Paramètres Légère (1/4) Modérée (2/4) Sévère (3 à 4/4) 
Morphologie 
valvulaire 
Normale/anormale Normale/anormale Anormale/importante 
anomalie de la 
coaptation 
Aspect du 
jet 
régurgitant 
au doppler 
couleur 
Petit, central intermédiaire Très large ou 
excentrique vers la 
paroi 
Signal du jet 
à l’onde 
continue 
Faible/parabolique Dense/parabolique Dense/triangulaire 
avec pic précoce (< 
de 2 m/s si IT 
massive) 
Largeur du 
vena 
contracta 
Non défini < 7 mm ≥ 7 mm 
Flot veineux 
hépatique 
Dominance 
systolique 
Émoussement 
systolique 
Inversion systolique 
Flot afférent 
tricuspidien 
Normal Normal Onde E dominante 
(≥1 cm/s) 
Dimensions 
du VD, de 
l’OD et de la 
VCI 
Normales Normales ou 
dilatées 
Habituellement 
dilatées 
IT : insuffisance tricuspidienne; VD : ventricule droit; OD : oreillette droite; VCI : veine cave 
inférieure. 
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Ces critères sont inspirés des lignes directrices de l’American Society of 
Echocardiography212 et de l’European Association of Echocardiography.213 
La distinction entre l’IT de sévérité 3/4 et l’IT de sévérité 4/4 était laissée à la 
discrétion de l’échocardiographiste selon le nombre de critères présents. 
Analyse statistique 
L’analyse statistique fut effectuée à l’aide du logiciel SPSS Statistics 17.0 
(SPSS Inc., Chicago, Illinois) par l’investigateur principal. L’analyse de 
propension fut effectuée à l’aide du logiciel SAS/STAT 8.2 (SAS Institute 
Inc., Cary, Caroline du Nord) au Centre de coordination des essais cliniques 
de l’Institut de Cardiologie de Montréal (MHICC) par une biostatisticienne. 
Les variables continues pour lesquelles la valeur de p du test de Z de 
Kolmogorov-Smirnov était > 0,05 étaient considérées comme normales. Les 
variables continues sont présentées sous forme de moyenne ± écart-type si 
leur distribution est normale, et sous forme de médiane avec l’ÉIQ si la 
distribution est non-normale.  Les variables catégorielles ou ordinales sont 
présentées sous forme de pourcentages. Pour les variables catégorielles, la 
comparaison entre les groupes fut effectuée à l’aide du test du khi-carré. 
Pour les variables continues et ordinales, la comparaison entre les groupes 
fut effectuée à l’aide du test t de Student si la distribution était normale, et 
avec le test de Mann-Whitney si la distribution était non-normale. L’analyse 
de Kaplan-Meier et les libertés actuarielles sont utilisées pour exposer les 
résultats associés aux événements temporels. Les comparaisons entre les 
groupes pour l’analyse de Kaplan-Meier furent effectuées à l’aide du test du 
log-rank. Pour les comparaisons entre les groupes Remplacement et 
Réparation, un patient chez qui une réparation d’une fuite péri-prosthétique 
fut effectuée a été exclus des analyses, car il n’avait pas les caractéristiques 
nécessaires pour figurer dans l’une ou l’autre des deux catégories. Dans 
toute l’étude, le seuil de signification statistique a été établi à α = 0,05. 
Pour la recherche des facteurs de risque indépendants de mortalité ou de 
morbidité suite à la chirurgie, seules les variables pré-opératoires et 
opératoires ont été évaluées comme de potentiels facteurs de risque. Les 
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facteurs de risque de mortalité opératoire étaient calculés à l’aide d’une 
analyse de régression logistique binaire. Les facteurs de risque de mortalité 
tardive, de ré-opérations, de récurrence d’IT et d’hospitalisations pour 
insuffisance cardiaque congestive lors du suivi étaient calculés à l’aide du 
modèle des risques proportionnels de Cox. L’analyse des facteurs de risque 
de mortalité tardive excluait tous les patients décédés lors de la période 
péri-opératoire. Les variables significatives à l’analyse univariée étaient 
incluses dans le modèle multivarié descendant pas-à-pas. Étant donnée leur 
importance clinique, l’âge, le sexe et le degré d’IT pré-opératoire étaient 
systématiquement inclus dans le modèle même s’ils n’étaient pas 
significatifs à l’analyse univariée. Le degré d’IT pré-opératoire n’était 
cependant pas systématiquement inclus dans les analyses multivariées 
effectuées pour le sous-groupe de patients ayant subi une chirurgie tri-
valvulaire. Les critères de probabilité pour l’inclusion et l’exclusion dans le 
modèle pas-à-pas étaient tous deux de 0,05. Si la valeur d’une variable 
significative à l’analyse univariée était manquante chez plus de 40% des 
patients, cette variable n’était pas incluse dans l’analyse multivariée. 
L’Annexe I (page xv) expose toutes les variables évaluées comme de 
potentiels facteurs de risque, ainsi que les proportions de valeurs 
manquantes pour chacune d’entre elles. Afin de prendre en compte 
l’évolution des techniques opératoires au cours des années et de refléter 
davantage la réalité de la pratique actuelle, les mêmes analyses des 
facteurs de risque furent effectuées également pour le sous-groupe de 
patients opérés lors de la dernière décennie de la période à l’étude, c’est-à-
dire pour les années 1999-2008, inclusivement. 
Les risques relatifs sont exprimés sous forme d’OR pour la mortalité 
opératoire et d’HR pour la mortalité tardive, les ré-opérations, la récurrence 
d’IT et les hospitalisations pour insuffisance cardiaque congestive. Les IC à 
95% pour les risques relatifs sont exposés dans les tableaux. 
Une analyse de score de propension a été effectuée pour comparer l’effet 
du type d’intervention (remplacement versus réparation) sur chacun des 
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points d’aboutissement suivants : la mortalité opératoire, la mortalité tardive, 
les ré-opérations au suivi et l’apparition d’IT ≥ 2/4 et 3/4 au suivi. Cette 
analyse a été effectuée pour la cohorte totale, pour le sous-groupe de 
patients ayant subi leur chirurgie durant la période 1999–2008, et pour les 
patients ayant subi une chirurgie isolée de la VT. De plus, une analyse de 
propension a été effectuée dans le sous-groupe de patients ayant subi une 
réparation de la VT pour comparer ceux ayant subi une plastie avec anneau 
à ceux ayant subi une plastie sans anneau. Un score de propension a été 
calculé de façon distincte pour chacun de ces points d’aboutissements. Ce 
score de propension incluait toutes les variables pré-opératoires et 
opératoires non-échocardiographiques associées de façon statistiquement 
significative à la fois au point d’aboutissement et au type d’intervention. Afin 
d’assurer une meilleure validité au modèle, les variables 
échocardiographiques ont été exclues de l’analyse en raison de la grande 
quantité de valeurs manquantes. L’âge, le sexe et le degré d’IT pré-
opératoire étaient systématiquement inclus dans le score de propension 
même s’ils n’étaient pas associées de façon statistiquement significative au 
type d’intervention et au point d’aboutissement d’intérêt. Les variables 
inclues dans les scores de propension sont énumérées à l’Annexe II (page 
xx). Une analyse multivariée, dans laquelle le score de propension et le type 
d’intervention (remplacement versus réparation) furent forcés, a par la suite 
été effectuée.  
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Résultats 
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Cohorte totale 
Patients 
Entre 1977 et 2008 inclusivement, 926 chirurgies de la VT furent effectuées 
chez 868 patients à l’Institut de Cardiologie de Montréal. Parmi ces 
opérations, 434 furent effectuées lors de la dernière décennie de la période 
(1999 – 2008, inclusivement), chez 428 patients. Les temps médian de suivi 
des patients survivants à la période péri-opératoire est de 4,3 ans (ÉIQ : 1,3 
à 9,1 ans), avec un intervalle allant de 0,0 à 28,8 ans. Il y a au total 4657 
patients-années disponibles pour l’analyse. Les temps médian de suivi des 
patients survivants à la période péri-opératoire est de 3,8 ans (ÉIQ : 0,9 à 
9,2 ans) dans le groupe Remplacement et de 4,3 ans (ÉIQ : 1,4 à 9,2) dans 
le groupe Réparation (p = 0,644). Des données hémodynamiques pré-
opératoires et post-opératoires sont disponibles chez 95% et 80% des 
patients, respectivement, incluant les patients décédés lors de la période 
péri-opératoire. Un suivi clinique est disponible chez 91% des patients 
survivants à la période péri-opératoire. Les caractéristiques cliniques et 
hémodynamiques pré-opératoires des patients sont exposées aux tableaux 
VI (page 68) et VII (page 70), respectivement. 
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Tableau VI. Caractéristiques cliniques des patients ayant subi une 
chirurgie de la VT. 
Caractéristiques Cohorte 
totale 
(n = 926) 
Réparation 
(n = 792) 
Remplacement 
(n = 134) 
p 
Année 
(médiane, ÉIQ) 
1998 
(1989 – 2004) 
1998 
(1990 – 2004) 
1996 
(1986 – 2004) 
0,097 
Âge 
(médiane, ÉIQ) 
62 
(53 - 69) 
63 
(54 - 70) 
57 
(44 - 64) 
< 0,001 
Sexe féminin 72,0% 72,8% 67,9% 0,241 
IMC, kg/m2 
(médiane, ÉIQ) 
24,0 
(21,5 - 27,1) 
24,1 
(21,6 - 27,1) 
23,7 
(20,9 - 26,9) 
0,551 
Index cardio-
thoracique 
(médiane, ÉIQ) 
0,61 
(0,56 - 0,66) 
0,61 
(0,56 - 0,65) 
0,62 
(0,56 - 0,69) 
0,177 
Dose quotidienne 
de diurétique de 
l’anse 
(médiane, ÉIQ) 
40 
(15 - 80) 
40 
(0 - 80) 
80 
(40 - 160) 
< 0,001 
OMI 58,5% 55,9% 72,0% 0,002 
NYHA    0,450 
I 1,9% 1,7% 3,0%  
II 13,5% 13,1% 15,9%  
III 59,7% 61,5% 49,2%  
IV 24,9% 23,7% 31,8%  
Diabète 17,0% 17,0% 16,7% 0,924 
HTA 33,6% 34,7% 25,8% 0,090 
MCAS 25,0% 26,4% 15,5% 0,013 
FA 77,5% 78,2% 73,8% 0,277 
MPOC 18,9% 19,1% 17,2% 0,660 
MVAS 6,2% 6,8% 2,2% 0,091 
Pacemaker intra-
ventriculaire 
13,4% 12,1% 21,1% 0,005 
Chirurgies 
cardiaques 
antérieures 
   < 0,001 
0 37,6% 41,3% 15,8%  
1 40,3% 39,1% 47,4%  
2 16,8% 15,9% 22,6%  
3 4,3% 3,0% 12,0%  
4 0,8% 0,6% 1,5%  
5 0,1% 0,0% 0,8%  
(suite page suivante) 
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Caractéristiques Cohorte 
totale 
(n = 926) 
Réparation 
(n = 792) 
Remplacement 
(n = 134) 
p 
Chirurgies 
tricuspidiennes 
antérieures 
   < 0,001 
0 89,80% 94,9% 59,4%  
1 8,90% 5,0% 32,3%  
2 1,20% 0,1% 7,5%  
3 0,10% 0,0% 0,8%  
Présence de 
prothèse mitrale 
ou aortique 
34,20% 30,3% 57,5% <0,001 
Lésion tricuspide 
organique 
24,40% 13,9% 86,0% <0,001 
Créatinine, 
µmol/L 
(médiane, ÉIQ) 
100 
(81 - 123) 
99 
(81 - 122) 
104 
(83 - 136) 
0,207 
ALT, U/L 
(médiane, ÉIQ) 
29 
(19 - 42) 
30 
(19 - 42) 
26 
(18 - 38) 
0,158 
ALT : alanine aminotransférase; ÉIQ : écart interquartile; FA : fibrillation auriculaire; HTA : 
hypertension artérielle; IMC : indice de masse corporelle; MCAS : maladie coronarienne 
athérosclérotique; MPOC : maladie pulmonaire obstructive chronique; MVAS : maladie 
vasculaire athérosclérotique; NYHA : classe fonctionnelle New York Heart Association; 
OMI : œdème des membres inférieurs. 
(suite du Tableau VI) 
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Tableau VII. Caractéristiques hémodynamiques pré-opératoires des 
patients ayant subi une chirurgie de la VT. 
Caractéristiques Cohorte totale 
(n = 926) 
Réparation 
(n = 792) 
Remplacement 
(n = 134) 
p 
FEVG ≥ 50% 83,9% 83,7% 85,7% 0,664 
Diamètre télé-
systolique VG, 
mm 
(médiane, ÉIQ) 
32 
(27 - 39) 
32 
(27 - 40) 
32 
(28 - 37) 
0,874 
Diamètre télé-
diastolique VG, 
mm 
49 ± 9 49 ± 9 47 ± 8 0,079 
Diamètre télé-
diastolique VD, 
mm 
36 ± 12 35 ± 12 40 ± 11 0,030 
Diamètre OG, 
mm 
(médiane, ÉIQ) 
54 
(47 - 62) 
54 
(47 - 62) 
57 
(43 - 64) 
0,910 
PAP systolique, 
mm Hg 
(médiane, ÉIQ) 
55 (42 - 70) 55 (45 - 70) 45 (35 - 61) < 0,001 
PAP systolique ≥ 
40 mm Hg 
83,9% 85,8% 69,6% < 0,001 
IT    < 0,001 
0/4 12,0% 1,4% 5,5%  
1/4 5,2% 5,0% 6,4%  
2/4 20,3% 22,5% 7,3%  
3/4 50,8% 52,1% 42,7%  
4/4 21,7% 19,0% 38,2%  
IT ≥ 3/4 72,5% 71,1% 80,9% 0,029 
Les valeurs des variables continues sont exprimées en moyenne ± écart-type, à moins 
qu’une autre indication ne le spécifie.  
ÉIQ : écart interquartile; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche; VG : ventricule 
gauche; OG : oreillette gauche; PAP : pression artérielle pulmonaire; IT : insuffisance 
tricuspidienne 
 
Opérations 
Au total, 792 PVT et 134 RVT (118 prothèses biologiques et 16 prothèses 
mécaniques) furent effectués. Les types de prothèses implantées ainsi que 
leur évolution temporelle sont exposés à la Figure 6 (page 71) et à la Figure 
7 (page 72), respectivement. Les types de réparations effectuées ainsi que 
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leur évolution temporelle sont exposées à la Figure 8 (page 73) et à la 
Figure 9 (page 74), respectivement. Un patient pour lequel une réparation 
tricuspidienne était planifiée, mais qui est décédé au moment de la chirurgie 
avant même que le type de plastie ne soit déterminé, n’est pas inclus dans 
ces figures.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6. Types de prothèses tricuspidiennes implantées à l’Institut de 
Cardiologie de Montréal entre 1977 et 2008, inclusivement. 
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Figure 7. Évolution temporelle des prothèses tricuspidiennes implantées à 
l’Institut de Cardiologie de Montréal entre 1977 et 2008, inclusivement. 
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Figure 8. Types de plasties tricuspidiennes utilisées à l’Institut de 
Cardiologie de Montréal entre 1977 et 2008, inclusivement. 
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Figure 9. Évolution temporelle des types de plasties tricuspidiennes utilisées 
à l’Institut de Cardiologie de Montréal entre 1977 et 2008, inclusivement. 
 
 
 
La distribution des procédures concomitantes est exposée au tableau VIII 
(page 75). Le temps de CEC médian était de 132 minutes (ÉIQ : 108 à 167 
minutes) dans le groupe Réparation et de 139 minutes (ÉIQ : 97 à 203 
minutes) dans le groupe Remplacement (p = 0,580). Le temps de clampage 
aortique médian était de 96 minutes (ÉIQ : 75 à 121 minutes) dans le 
groupe Réparation et de 81 minutes (ÉIQ : 59 à 130 minutes) dans le 
groupe Remplacement (p = 0,019). La procédure tricuspidienne fut 
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effectuée à cœur battant chez 126 (16,3%) patients du groupe Réparation et 
chez 46 (36,8%) patients du groupe Remplacement (p < 0,001). 
 
Tableau VIII. Procédures concomitantes. 
 Cohorte 
totale 
Réparation Remplacement p 
Chirurgie 
mitrale 
724 (78,2%) 657 (83,1%) 67 (50,0%) < 0,001 
Chirurgie 
aortique 
227 (24,5%) 200 (25,3%) 27 (20,1%) 0,201 
Pontages 
coronariens 
139 (15%) 127 (16,1%) 12 (9,0%) 0,033 
Maze 76 (8,2%) 70 (8,8%) 6 (4,5%) 0,088 
Fermeture 
CIA 
114 (12,3%) 98 (12,4%) 16 (11,9%) 0,884 
Pacemaker 
permanent 
33 (3,6%) 15 (1,9%) 18 (13,4%) < 0,001 
CIA : communication inter-auriculaire. 
 
Mortalité et morbidité opératoires 
Le taux de mortalité opératoire de la cohorte totale était de 13,8%. Il était de 
12,6% dans le groupe Réparation et de 20,9% dans le groupe 
Remplacement (p = 0,011). Il était de 19,9% durant la période 1977-1998 et 
de 6,9% durant la période 1999-2008 (p < 0,001). Lors des dix dernières 
années de l’étude (1999-2008), le taux de mortalité opératoire était 
semblable dans les groupes Réparation et Remplacement (p = 0,528). Dans 
la cohorte totale, le taux de mortalité opératoire était de 9,0% parmi les 
patients ayant subi une chirurgie isolée de la VT et de 14,6% parmi les 
autres (p = 0,078). 
À l’analyse univariée, les facteurs de risque de mortalité opératoire étaient 
l’année de la chirurgie (OR = 0,951; p < 0,001), un RVT (par rapport à une 
PVT) (OR = 1,83; p = 0,011), effectuer au moins un pontage concomitant 
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(OR = 1,64; p = 0,039), effectuer une chirurgie tri-valvulaire (OR = 1,81; p = 
0,006), ne pas effectuer de chirurgie de maze concomitante (OR = 4,20; p = 
0,016), ne pas effectuer de réparation de CIA (OR = 3,18; p = 0,007), une 
chirurgie valvulaire aortique concomitante (OR = 1,99; p = 0,001), le temps 
de CEC en minutes (OR = 1,02; p < 0,001), le temps de clampage aortique 
en  minutes (OR = 1,01; p < 0,001), la taille en centimètres (OR = 0,97; p = 
0,034), le poids en kg (OR = 0,97; p < 0,001), l’IMC (OR = 0,94; p = 0,011), 
la classe fonctionnelle NYHA (OR =  2,42; p < 0,001), au moins une 
chirurgie cardiaque antérieure (OR = 1,53; p = 0,041), au moins une 
chirurgie tricuspidienne antérieures (OR = 1,99; p = 0,010), la présence de 
MCAS (OR = 2,02; p = 0,001), de l’œdème périphérique (OR = 2,21; p = 
0,001), la dose quotidienne de diurétiques de l’anse en mg (OR = 1,01; p < 
0,001), le gradient trans-valvulaire tricuspidien en mm Hg (OR = 1,21; p = 
0,007) et le taux de créatinine sérique en U/L (OR = 1,01; p = 0,030).  
Tableau IX. Facteurs de risque indépendants de mortalité opératoire 
suite à une chirurgie valvulaire tricuspidienne. 
Facteurs de risque Risque relatif (IC 95%) p 
Année de la chirurgie 0,93 (0,88 – 0,99) 0,012 
Chirurgie tri-
valvulaire 
1,23 (4,39 – 15,65) 0,022 
Chirurgie aortique 
concomitante 
0,18 (0,06 – 0,57) 0,004 
Temps de CEC 
(minutes) 
1,01 (1,01 – 1,02) 0,001 
Âge (années)  1,05 (1,01 – 1,10) 0,013 
Dose quotidienne de 
diurétiques de l’anse 
(mg) 
1,01 (1,00 – 1,01) 0,010 
OMI 2,97 (1,19 – 7,40) 0,020 
IC : intervalle de confiance; CEC : circulation extra-corporelle; OMI : œdème des membres 
inférieurs. 
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Les facteurs de risque indépendants de mortalité opératoire sont exposés 
au Tableau IX (page 76). L’analyse de propension a montré que le fait 
d’effectuer une réparation de la VT était un facteur protecteur de mortalité 
opératoire par rapport à un RVT (OR = 0,49; p = 0,031). 
Dans le groupe Réparation, le taux de mortalité opératoire était de 6% dans 
le sous-groupe avec anneau et de 19% dans le sous-groupe sans 
anneau (p < 0,001). L’analyse de propension effectuée dans ce sous-groupe 
n’a cependant pas montré de différence significative de risque de mortalité 
opératoire entre les groupes avec anneau et sans anneau (p = 0,732).  
Lors de la période incluant exclusivement les dix dernières années de 
l’étude, soit de 1999 à 2008 inclusivement, les facteurs de risque de 
mortalité opératoire identifiés à l’analyse univariée étaient effectuer au 
moins un pontage concomitant (OR = 2,66; p = 0,013), le diamètre de 
l’anneau mitral implanté (s’il y a lieu) (OR = 0,651; p = 0,016), une chirurgie 
aortique concomitante (OR = 4,23; p < 0,001), le temps de CEC en minutes 
(OR = 1,02; p < 0,001), le temps de clampage aortique en minutes (OR = 
1,02; p < 0,001), la présence d’un pacemaker intra-ventriculaire droit (OR = 
2,92; p = 0,007), le poids en kg (OR = 0,955; p = 0,004), de l’HTA (OR = 
2,44; p = 0,028), de l’OMI (OR = 3,03; p = 0,022) et la dose quotidienne de 
diurétiques de l’anse en mg (OR = 1,004; p = 0,030). Les facteurs de risque 
indépendants de mortalité opératoire durant la période 1999 – 2008 
identifiés à l’analyse multivariée étaient le temps de CEC en minutes (OR = 
1,03; p < 0,001), le poids en kg (OR = 0,93; p = 0,005), de l’HTA (OR = 
4,00; p = 0,039), de l’OMI (OR = 4,53; p = 0,041) et la dose quotidienne de 
diurétiques de l’anse en mg (OR = 1,01; p = 0,020) (R2 = 0,462). 
Durant cette période, la mortalité opératoire était de 7% dans le groupe 
Réparation et de 9% dans le groupe Remplacement (p = 0,789). L’analyse 
de propension n’a pas montré de différence de risque de mortalité 
opératoire significative entre les groupes Remplacement et Réparation (p = 
0,262) durant cette période. 
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Les complications péri-opératoires dans toute la cohorte incluaient 52 
tamponnades (5,8%), 159 événements hémorragiques majeurs (17,4%), 26 
thrombo-embolies (2,9%), 163 IRA (18,1%), 33 AVC ou ICT (3,7%), 20 
infarctus du myocarde (2,2%), 123 blocs AV du 1er, du 2ième ou du 3ième 
degré (14,4%) et 108 implantations de pacemaker permanent (13,7%). 
Durant la période 1999-2008, les complications opératoires incluaient 29 
tamponnades (6,7%), 68 événements hémorragiques majeurs (15,9%), 6 
thrombo-embolies (1,4%), 108 IRA (25,5%), 14 AVC ou ICT (3,4%), 10 
infarctus du myocarde (2,4%), 76 blocs AV (19,6%) et 71 implantations de 
pacemaker permanent (20,3%). Le taux de thrombo-embolies était 
significativement inférieur lors de la période 1999-2008 par rapport aux 
années antérieures de l’étude (p = 0,013). Les taux d’IRA, de blocs AV et 
d’implantation de pacemaker permanent étaient significativement supérieurs 
lors de la période 1999-2008 par rapport aux années antérieures de l’étude 
(p < 0,001 chacun). Les taux d’incidence de tamponnades, d’événements 
hémorragiques majeurs, d’AVC ou d’ICT et d’infarctus du myocarde étaient 
semblables lors des deux périodes  (p > 0,05). Dans toute la cohorte, le taux 
de blocs AV était de 12,7% dans le groupe Réparation et de 25,2% dans le 
groupe Remplacement (p < 0,001). Lors de la période 1999-2008, ces taux 
respectifs étaient de 18,5% et de 27,7% (p = 0,140). Dans toute la cohorte 
et lors des années 1999-2008, les taux d’implantation de pacemaker 
permanent étaient similaires entre les groupes Réparation et Remplacement 
(p > 0,05).  
Mortalité tardive 
Les taux de survie actuarielle à 1, à 5, à 10 et à 15 ans étaient 
respectivement de 80 ± 1%, de 67 ± 2%, de 47 ± 2% et de 29 ± 2%. Ces 
taux étaient respectivement de 81 ± 1%, de 68 ± 2%, de 49 ± 2% et de 29 ± 
3% dans le groupe Réparation, et de 69 ± 4%, de 56 ± 5%, de 38 ± 5% et 
de 29 ± 5% dans le groupe Remplacement (p = 0,012) (Figure 10, page 80). 
Parmi les patients ayant survécu à la période péri-opératoire, ces taux de 
survie actuarielle respectifs dans toute la cohorte étaient de 93 ± 1%, de 78 
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± 2%, de 55 ± 2% et de 34 ± 3% et étaient semblables dans les groupes 
Remplacement et Réparation (p = 0,222). 
Parmi les patients du groupe Réparation, dans le sous-groupe avec anneau, 
les taux de survie à 1, à 5 et à 8 ans étaient respectivement de 88 ± 2%, de  
73 ± 3% et de 58 ± 5%, alors qu’ils étaient de 77 ± 2%, 64 ± 2% et 54 ± 3% 
dans le groupe sans anneau (p = 0,004). La survie à long terme est plus 
élevée dans le groupe anneau, et ce indépendamment de l’âge, du sexe et 
du degré d’IT pré-opératoire (p < 0,001). Cependant, lorsque seulement les 
survivants à la période péri-opératoire sont considérés dans l’analyse, 
l’analyse de propension n’a pas montré de différence dans la survie à long 
terme entre les deux groupes (p = 0,859). Parmi les patients du groupe avec 
anneau ayant survécu à la période péri-opératoire, la survie à long terme 
était similaire suite à une plastie Carpentier-Edwards et à une plastie MC3 
(p = 0,927). Parmi les patients du groupe sans anneau ayant survécu à la 
période péri-opératoire, la survie à long terme était similaire suite à une 
plastie de Bex et à une plastie de DeVega (p = 0,196). 
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Figure 10. Analyse de Kaplan-Meier de survie suite à une chirurgie 
valvulaire tricuspidienne.  
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À l’analyse univariée les facteurs de risque de mortalité tardive parmi les 
patients ayant survécu à la période péri-opératoire étaient le temps de CEC 
en minutes (HR = 1,001; p < 0,001), le temps de clampage aortique en 
minutes (HR = 1,001; p = 0,001), l’âge (HR = 1,04; p < 0,001), la classe 
fonctionnelle NYHA (HR = 1,26; p = 0,013), le nombre de chirurgies 
cardiaques antérieures (HR = 1,18; p = 0,015), le diabète (HR = 1,79; p = 
0,002), la MVAS (HR = 2,75; p < 0,001), la MCAS (HR = 1,63; p = 0,002), la 
MPOC (HR = 1,75; p = 0,002), de l’OMI (HR = 1,53; p = 0,003), la dose 
quotidienne de diurétiques de l’anse en mg (HR = 1,003; p < 0,001), l’index 
cardio-thoracique (HR = 1,03; p < 0,001), la sévérité de l’IT (HR = 1,26; p = 
0,003), une PAP systolique ≥ 40 mm Hg (HR = 2,10; p = 0,020) et la 
créatinine sérique en UI/L (HR = 1,004; p < 0,001). Le degré d’IT présent au 
congé n’était un facteur de risque de mortalité tardive à l’analyse univariée 
(HR = 1,08; p = 0,369). Le Tableau X (ci-dessous) expose les facteurs de 
risque indépendants de mortalité tardive parmi les survivants à la période 
péri-opératoire. 
Tableau X. Facteurs de risque indépendants de mortalité tardive suite 
à une chirurgie valvulaire tricuspidienne. 
Âge (années) 1,04 
(1,01 – 1,06) 
0,010 
Nombre de 
chirurgies cardiaques 
antérieures 
1,37 
(1,01 – 1,87) 
0,043 
MCAS 3,04 
(1,60 – 5,79) 
0,001 
Dose quotidienne de 
diurétiques de l’anse 
(mg) 
1,00 
(1,00 - 1,01) 
0,031 
PAP systolique ≥ 40 
mm Hg 
4,42 
(1,31 – 14,92) 
0,017 
         MCAS : maladie coronarienne athérosclérotique; PAP : pression artérielle pulmonaire 
  
82 
L’analyse de propension a montré un taux de survie tardive parmi les 
patients survivants à la période péri-opératoire plus favorable dans le 
groupe Réparation par rapport au groupe Remplacement (HR = 0,52; p = 
0,016).  
Durant la période 1999-2008, les taux de survie actuarielle à 1, à 5 et à 8 
ans étaient respectivement de 86 ± 2%, de 70 ± 3% et de 54 ± 6% et étaient 
semblables des les groupes Réparation et Remplacement (p = 0,104). Pour 
les patients ayant survécu à la période péri-opératoire, ces taux respectifs 
étaient de 94 ± 1%, de 76 ± 3% et de 59 ± 7% et étaient semblables dans le 
deux groupes (p = 0,151). À l’analyse univariée, les facteurs de risque de 
mortalité tardive parmi les patients ayant survécu à la période péri-
opératoire durant cette période étaient l’index cardio-thoracique (HR = 1,05; 
p = 0,040), le temps de CEC en minutes (HR = 1,01; p = 0,026), l’âge (HR = 
1,05; p = 0,002), le nombre de chirurgies cardiaques antérieures (HR = 
1,32; p = 0,043), la MVAS (HR = 3,31; p = 0,002), le dose quotidienne de 
diurétiques de l’anse en mg (HR = 1,004; p = 0,002), le degré d’IT (HR = 
1,86; p = 0,001) et le diamètre ventriculaire droit en mm (HR = 0,950; p = 
0,027). Les facteurs de risque indépendants de mortalité tardive durant la 
période 1999-2008 identifiés à l’analyse multivariée étaient l’âge (HR = 1,04; 
p = 0,045), le sexe masculin (HR = 2,09; p = 0,040), le nombre de chirurgies 
cardiaques antérieures (HR = 1,49; p = 0,005) et le degré d’IT pré-
opératoire (HR = 1,62; p = 0,036). Le degré d’IT présent au congé n’était 
pas un facteur de risque de mortalité tardive à l’analyse univariée 
lorsqu’analysé comme variable continue (HR = 1,34; p = 0,079). Cependant, 
de l’IT ≥ 3/4 présente au congé montrait une tendance envers un risque 
accru de mortalité tardive (HR = 2,46; p = 0,060). Dans le groupe 
Réparation, la présence l’IT ≥ 3/4 au congé était associée à une survie à 
long terme significativement inférieure indépendamment de l’âge et du sexe 
(HR = 2,78; p = 0,037), mais pas l’IT ≥ 2/4 au congé (HR = 1,87; p = 0,062) 
(voir Figure 11, page 83). 
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L’analyse de propension n’a pas permis de détecter de différence 
significative entre les groupes Remplacement et Réparation pour la 
mortalité tardive parmi les survivants à la période péri-opératoire des 
patients ayant subi leur chirurgie durant la période 1999-2008 (p = 0,134).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 11. Analyse de survie des patients ayant survécu à la période 
opératoire suite à une plastie tricuspidienne effectuée durant la période 
1999-2008, comparant les patients avec de l’IT ≥ 3/4 au congé à ceux avec 
de l’IT < 3/4 en ajustant pour l’âge et le sexe. 
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Amélioration de l’IT 
Au congé, de l’IT ≥ 3/4 était présente chez 13% et 2% des patients des 
groupes Réparation et Remplacement, respectivement (p = 0,011). Les 
libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 1, à 5 et à 8 ans étaient respectivement de 
83 ± 2%, 66 ± 3% et 53 ± 3% dans le groupe Réparation et de 98 ± 2%, 85 
± 6% et 73 ± 8% dans le groupe Remplacement (p = 0,007) (Figure 12, 
page 85). De l’IT ≥ 3/4 était présente au dernier suivi chez 31% des patients 
du groupe Réparation et chez 12% des patients du groupe Remplacement 
(p < 0,001). 
Dans la cohorte totale, à l’analyse univariée, les facteurs de risque d’IT ≥ 3/4 
au suivi étaient l’index cardio-thoracique (HR = 1,04; p = 0,002), des 
pontages concomitants (HR = 1,57; p = 0,032), l’année de la chirurgie (HR = 
1,07; p < 0,001), une PVT (versus un RVT) (HR = 2,08; p = 0,008), l’âge 
(HR = 1,02; p < 0,001), le poids en kg (HR = 1,01; p = 0,045), l’IMC (HR = 
1,05; p = 0,004), le nombre de chirurgies cardiaques antérieures (HR = 
1,23; p = 0,010), le diabète (HR =  2,10; p = 0,001), le MVAS (HR = 2,61; p 
= 0,001), la MCAS (HR = 1,45; p = 0,045), l’OMI (HR = 1,43; p = 0,040), la 
sévérité de l’IT pré-opératoire (HR = 1,66; p < 0,001) et le taux de créatinine 
sérique (HR = 1,01; p = 0,014). Les facteurs de risque indépendants d’IT ≥ 
3/4 au suivi identifiés à l’analyse multivariée étaient le nombre de chirurgies 
cardiaques antérieures (HR = 1,59; p = 0,005), une PVT (par rapport à un 
RVT) (HR = 5,27; p = 0,001), l’index cardio-thoracique (HR = 1,07; p < 
0,001), l’IMC (HR = 1,13; p < 0,001) et le degré d’IT pré-opératoire (HR = 
1,44; p = 0,024). 
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Figure 12. Liberté d’insuffisance tricuspidienne ≥ 3/4 suite à une chirurgie 
valvulaire tricuspidienne. 
 
L’analyse de propension montre qu’effectuer une réparation est associée à 
un taux d’IT ≥ 3/4 (HR = 2,15; p = 0,018) ou d’IT ≥ 2/4 (HR = 1,54; p = 
0,041) au suivi plus élevé par rapport à un RVT. 
La régression médiane de la sévérité de l’IT au dernier suivi par rapport à 
l’état pré-opératoire était de 1/4 (ÉIQ : 0/4 à 2/4) dans le groupe Réparation 
et de 2/4 (ÉIQ : 1/4 à 3/4) dans le groupe Remplacement (p < 0,001).  Dans 
les deux groupes, cette amélioration de la sévérité de l’IT pas rapport à la 
période pré-opératoire était significative (p < 0,001 chacun). 
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Parmi les patients du groupe Réparation, au congé, de l’IT ≥ 2/4 était 
présente chez 31% des patients du sous-groupe avec anneau et chez 50% 
des patients du sous-groupe sans anneau (p < 0,001). Les libertés 
actuarielles d’IT ≥ 2/4 à 1 et à 5 ans étaient respectivement de 50 ± 3% et 
de 30 ± 4% dans le sous-groupe avec anneau et de 66 ± 3% et de 49 ± 3% 
dans le sous-groupe sans anneau (p < 0,001). De l’IT ≥ 2/4 était présente au 
dernier suivi chez 41% des patients du sous-groupe avec anneau et chez 
71% des patients du sous-groupe sans anneau (p < 0,001). 
De l’IT ≥ 3/4 était présente au congé chez 12% des patients du sous-groupe 
avec anneau et chez 18% des patients du sous-groupe sans anneau (p = 
0,113). Dans le sous-groupe avec anneau, la proportion de patients avec de 
l’IT ≥ 3/4 au congé était similaire entre les techniques Carpentier-Edwards et 
MC3 (p = 0,149); dans le sous-groupe sans anneau, la proportion de 
patients avec de l’IT ≥ 3/4 au congé était similaire entre les techniques de 
DeVega et de Bex (p = 0,921). Les libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 1 et à 5 
ans étaient respectivement de 74 ± 3% et de 56 ± 4% dans le sous-groupe 
avec anneau, et de 83 ± 3% et de 66 ± 3% dans le sous-groupe sans 
anneau (p = 0,002). De l’IT ≥ 3/4 était présente au dernier suivi chez 22% 
des patients du sous-groupe avec anneau et chez 44% des patients du 
sous-groupe sans anneau (p < 0,001). Dans le sous-groupe avec anneau, 
les proportions d’IT ≥ 3/4 au dernier suivi était similaire suite aux techniques 
Carpentier-Edwards et MC3 (p = 0,554); dans le sous-groupe sans anneau, 
elles étaient similaires entre les techniques de DeVega et de Bex (p = 
0,579). 
Dans le groupe Réparation, l’analyse de propension n’a pas permis de 
détecter de différence statistiquement significative entre les groupes avec 
anneau et sans anneau quant à l’incidence d’IT ≥ 3/4 (p = 0,600) ou d’IT ≥ 
2/4 (p = 0,537) lors du suivi. La régression médiane de la sévérité de l’IT au 
dernier suivi par rapport à l’état pré-opératoire dans le groupe avec anneau 
était de 1/4 (ÉIQ: 0/4 à 1/4) et dans le groupe sans anneau était de 2/4 
(ÉIQ : 1/4 à 2/4) (p < 0,001). 
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Durant la période 1999–2008, de l’IT ≥ 3/4 était présente au congé chez 
11% et 2% des patients des groupes Réparation et Remplacement, 
respectivement (p = 0,092). Dans le groupe Réparation, ce taux était 
significativement plus faible lors de cette période de l’étude par rapport aux 
années 1977–1998 (p = 0,021), mais pas dans le groupe Remplacement (p 
= 0,504). Durant la période 1999–2008, les libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 
1 et 5 ans étaient respectivement de 80 ± 3% et de 60 ± 5% dans le groupe 
Réparation, et de 96 ± 4% et de 83 ± 9% dans le groupe Remplacement (p 
= 0,021). De l’IT ≥ 3/4 était présente au dernier suivi chez 20% des patients 
du groupe Réparation et 9% des patients du groupe Remplacement (p = 
0,059). Durant la période 1999-2008, l’analyse de propension a permis de 
montrer que par rapport à un RVT, une réparation de la VT était associée à 
un risque accrue d’IT ≥ 3/4 lors du suivi (HR = 5,06; p = 0,008), mais pas 
d’IT ≥ 2/4 (p = 0,198). La régression médiane de la sévérité de l’IT au 
dernier suivi par rapport à l’état pré-opératoire était de 2/4 (ÉIQ : 1/4 à 2/4) 
dans le groupe Réparation et de 2/4 (ÉIQ : 1/4 à 3/4) dans le groupe 
Remplacement (p = 0,151). Dans les deux groupes, cette amélioration de la 
sévérité de l’IT pas rapport à la période pré-opératoire était significative (p < 
0,001).  
Parmi les patients ayant subi une réparation de la VT durant la période 
1999-2008, les libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 1 et à 5 ans étaient 
respectivement de 74 ± 3% et 58 ± 5% dans le groupe avec anneau, et de 
79 ± 8% et de 49 ± 15% dans le groupe sans anneau (p = 0,495). Les 
libertés actuarielles d’IT ≥ 2/4 à 1 et à 5 ans étaient respectivement de 49 ± 
4% et de 27 ± 5% dans le groupe avec anneau, et de 57 ± 10% et de 42 ± 
12% dans le groupe sans anneau (p = 0,290). La régression médiane de la 
sévérité de l’IT au dernier suivi par rapport à l’état pré-opératoire dans le 
groupe Anneau était de 2/4 (ÉIQ: 1/4 à 2/4) et dans le groupe Sans Anneau 
était de 1/4 (ÉIQ : 0/4 à 2/4) (p = 0,054). 
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Ré-opérations de la valve tricuspide 
Au total, 48 ré-opérations de la VT se sont produites lors du suivi, ce qui 
représente 7,2% des patients (Groupe Remplacement : 12 patients (14,5%); 
Groupe Réparation : 36 patients (6,2%); p = 0,007). Parmi les patients ayant 
subi leur chirurgie initiale durant la période 1999-2008, deux patients ont 
subi une ré-opérations de la VT (1%), un dans le groupe Remplacement et 
l’autre dans le groupe Réparation (p = 0,204). Lors de ces ré-opérations, 8 
patients sont décédés durant la période péri-opératoire (17%). Les libertés 
actuarielles de ré-opération de la VT à 1, à 5, à 10 et à 15 ans étaient de 99 
± 0%, de 97 ± 1%, de 90 ± 2% et de 78 ± 4%, respectivement. Ces taux 
respectifs étaient de 99 ± 0%, de 97 ± 1%, de 92 ± 2% et de 80 ± 4% dans 
le groupe Réparation, et de 97 ± 2%, de 95 ± 3%, de 80 ± 7% et de 66 ± 
11% dans le groupe Remplacement (p = 0,027) (Figure 13, page 89). Le 
temps moyen de ré-opérations de la VT était de 7,6 ± 5,3 ans.  
Les facteurs de risque de ré-opération de la VT au suivi identifiés à l’analyse 
univariée incluaient l’année (HR = 0,94; p = 0,002), le diamètre de l’anneau 
tricuspidien implanté en mm (si applicable) (HR = 1,40;p = 0,034), effectuer 
un RVT (versus un PVT) (HR = 2,06; p = 0,031), l’âge (HR = 0,95; p < 
0,001), le degré d’insuffisance aortique (HR = 1,35; p = 1,35) et le taux 
d’alanine aminotransférase sérique (HR = 0,94; p = 0,049). Les facteurs de 
risque indépendants identifiés à l’analyse multivariée étaient l’âge (HR = 
0,95; p = 0,013) et le degré d’insuffisance aortique (HR = 1,33; p < 0,001). 
Le degré d’IT résiduelle au congé était associé aux ré-opérations de la VT 
au suivi à l’analyse univariée (HR = 2,35; p = 0,001). Parmi les patients dont 
le degré d’IT au congé était < 3/4, les libertés actuarielles de ré-opération de 
la VT à 5, 10 et 15 ans étaient respectivement de 100 ± 0%, de 93 ± 3% et 
de 81 ± 6%, alors que parmi les patients avec de l’IT ≥ 3/4 au congé, ces 
libertés étaient respectivement de 93 ± 2%, de 85 ± 4% et de 71 ± 6% (p = 
0,008) (Figure 14, page 90). 
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Figure 13. Analyse de Kaplan-Meier des ré-opérations de la valve tricuspide 
suite à une chirurgie de la valve tricuspide. 
 
L’analyse de propension n’a pas montré qu’une réparation soit associée à 
un taux de ré-opérations de la VT supérieur par rapport à un RVT (HR = 
0,38; p = 0,211). 
Dans le groupe Réparation, une ré-opération de la VT a eu lieu chez 3 
patients (1%) du groupe avec anneau et chez 33 patients (12%) du groupe 
sans anneau (p < 0,001). Les libertés actuarielles de ré-opérations de la VT 
à 1, 5 et 10 ans étaient respectivement de 100 ± 0%, de 99 ± 1% et de 99 ± 
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1% dans le groupe avec anneau, et de 98 ± 1%, de 96 ± 1% et de 90 ± 2% 
dans le groupe sans anneau (p = 0,033). L’analyse de propension n’a pas 
permis de montrer un taux de réparation significativement accru dans le 
groupe sans anneau (p = 0,211). Dans le groupe Remplacement, une ré-
opération de la VT a eu lieu chez un patient avec une prothèse mécanique 
(11%) et chez onze patients avec une prothèse biologique (15%). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 14. Liberté de ré-opération de la valve tricuspide suite à une chirurgie 
de la valve tricuspide, comparant les patients avec de l’IT ≥ 3/4 au congé et 
les patients avec de l’IT < 3/4 au congé. 
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Morbidité tardive 
Les complications au suivi incluaient 68 événements hémorragiques 
majeurs (9,6%; 1,5%/patient-année), 31 événements thrombo-emboliques 
(4,4%; 0,7%/patient-année) dont 29 AVC ou ICT (4,1%; 0,6%/patient-
année), 20 endocardites sur valves (2,8%; 0,4%/patient-année), et 206 
hospitalisations pour insuffisance cardiaque congestive (28,9%; 
4,4%/patient-année). Une hospitalisation pour insuffisance cardiaque s’est 
produite au suivi chez 31% des patients chez qui au moins une prothèse 
aortique ou mitrale était présente au moment du congé et chez 14% des 
patients n’ayant pas de prothèse aortique ou mitrale au moment du congé (p 
< 0,001). Les taux d’événements hémorragiques majeurs, d’événements 
thrombo-emboliques, d’AVC ou d’ICT et d’endocardites sur valves n’étaient 
pas associés à la présence d’une prothèse en position aortique ou mitrale (p 
> 0,05). 
À l’analyse univariée, les facteurs de risque opératoires et pré-opératoires 
d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque congestive étaient l’index 
cardio-thoracique (HR = 1,03; p = 0,020), une chirurgie tricuspidienne 
antérieure (HR = 1,51; p = 0,046), une chirurgie cardiaque antérieure (HR = 
2,14; p < 0,001), le temps de CEC en minutes (HR = 1,01; p < 0,001), le 
temps de clampage aortique en minutes (HR = 1,004; p = 0,017), la 
présence d’un pacemaker intra-ventriculaire droit (HR = 1,66; p = 0,014), 
l’âge (HR = 1,01; p = 0,022), le sexe masculin (HR = 1,52; p = 0,007), la 
taille en cm (HR = 1,02;p = 0,041), le poids en kg (HR = 1,02; p = 0,004), 
l’IMC (HR = 1,04; p = 0,028), la classe fonctionnelle NYHA (HR = 1,34; p = 
0,010), la présence d’une prothèse en position aortique ou mitrale au 
moment du congé (HR = 2,45; p < 0,001), le diabète (HR = 2,43; p < 0,001), 
une MCAS (HR = 1,54; p = 0,014), une MPOC (HR = 1,71; p = 0,011), de 
l’OMI (HR = 1,84; p < 0,001), la dose quotidienne de diurétiques de l’anse 
en mg (HR = 1,004; p < 0,001), la FEVG (HR = 0,98; p = 0,017), le degré 
d’IT pré-opératoire (HR = 1,25; p = 0,021), une PAP systolique ≥ 40 mm Hg 
(HR = 1,86; p = 0,023), le diamètre télé-systolique du VG (HR = 1,03; p = 
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0,007) et le diamètre télé-diastolique du VG (HR = 1,03; p = 0,007). Les 
facteurs de risque indépendants identifiés à l’analyse multivariée étaient la 
taille en cm (HR = 1,07; p < 0,001), la présence d’un pacemaker intra-
ventriculaire droit (HR = 2,54; p = 0,023), la présence d’une prothèse en 
position aortique ou mitrale au moment du congé (HR = 3,44; p < 0,001), la 
classe fonctionnelle NYHA (HR = 0,50; p = 0,007), une MPOC (HR = 2,52; p 
= 0,019), la dose quotidienne de diurétiques de l’anse en mg (HR = 1,01; p 
< 0,001) et une PAP systolique ≥ 40 mm Hg (HR = 5,01; p = 0,012). La 
Figure 15 (page 93) expose l’analyse de Kaplan-Meier des hospitalisations 
pour insuffisance cardiaque congestive selon la présence ou non d’une 
prothèse en position aortique ou mitrale au moment du congé. 
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Figure 15. Analyse de Kaplan-Meier des hospitalisations pour insuffisance 
cardiaque suite à une chirurgie de la valve tricuspide selon la présence ou 
non d’une prothèse en position mitrale ou aortique au moment du congé. 
 
Amélioration fonctionnelle 
Au dernier suivi, la classe fonctionnelle NYHA était ≥ III/IV chez 204 patients 
(34%), soit 170 patients du groupe Réparation (32%) et 34 patients du 
groupe Remplacement (46%) (p = 0,009). Dans les deux groupes, elle était 
améliorée par rapport à la période pré-opératoire (p < 0,001) (Figure 16, 
page 94). L’amélioration médiane de la classe fonctionnelle NYHA était de 
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I/IV (ÉIQ : 0/IV à II/IV) et était semblable dans les deux groupes (p = 0,105). 
L’amélioration de la classe fonctionnelle était observée de façon similaire 
indépendamment du degré d’IT pré-opératoire (p = 0,847). Au dernier suivi, 
352 patients (73%) utilisaient un diurétique de l’anse et la consommation 
médiane était de 80 mg (ÉIQ : 55 à 210 mg) dans le groupe Remplacement 
et de 40 mg (ÉIQ : 0 à 100 mg) dans le groupe Réparation (p < 0,001). 
L’augmentation médiane de cette consommation par rapport à la période 
pré-opératoire était de 20 mg (ÉIQ : 0 à 80 mg) dans le groupe 
Remplacement et de 0 mg (-40 à 40 mg) dans le groupe Réparation. Au 
dernier suivi, 175 patients (41%) avaient de l’OMI et ce taux était semblable 
dans les deux groupes (p = 0,406). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 16. Amélioration de la classe fonctionnelle NYHA des patients suite à 
une chirurgie de la valve tricuspide. 
 
Dans le groupe Réparation, la classe fonctionnelle NYHA était ≥ III/IV au 
dernier suivi chez 20% des patients du sous-groupe avec anneau et chez 
43% des patients du sous-groupe sans anneau (p < 0,001). Dans les deux 
sous-groupes, elle était significativement améliorée par rapport à la période 
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pré-opératoire (p < 0,001). La médiane de l’amélioration de la classe 
fonctionnelle NYHA était de I/IV (ÉIQ : I/IV à II/IV) dans le sous-groupe avec 
anneau et de I/IV (ÉIQ : 0/4 à II/IV) dans le sous-groupe sans anneau (p = 
0,056). Au dernier suivi, 65% des patients du sous-groupe anneau et 79% 
des patients du sous-groupe sans anneau utilisaient un diurétique de l’anse 
(p = 0,002). La consommation quotidienne médiane était de 40 mg (ÉIQ : 0 
à 80 mg) dans le sous-groupe avec anneau et de 80 mg (ÉIQ : 20 à 160 
mg) dans le sous-groupe sans anneau (p < 0,001). L’augmentation médiane 
de cette consommation par rapport à la période pré-opératoire était de 0 mg 
(ÉIQ : -40 à 20 mg) dans le sous-groupe avec anneau et de 20 (ÉIQ : 0 à 80 
mg) dans le sous-groupe sans anneau (p < 0,001). De l’œdème 
périphérique était présent au dernier suivi chez 29% des patients du sous-
groupe avec anneau et chez 51% des patients du sous-groupe sans anneau 
(p < 0,001). 
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Chirurgie isolée de la valve tricuspide 
Patients 
Entre 1977 et 2008 inclusivement, 136 chirurgies isolées de la VT furent 
effectuées chez 129 patients. La distribution des indications pour la chirurgie 
est exposée à la Figure 17 (ci-dessous). Le temps médian de suivi des 
patients survivants à la période opératoire était de 2,4 ans (ÉIQ : 0,7 à 6,2 
ans), avec un intervalle allant de 0 à 26 ans (494 patients-années). Le 
temps médian de suivi des patients survivants à la période péri-opératoire 
était de 4,6 ans (ÉIQ : 1,1 à 9,9 ans) dans le groupe Remplacement et de 
1,8 ans (ÉIQ : 0,2 à 4,4 ans) dans le groupe Réparation (p = 0,003) Des 
données hémodynamiques pré-opératoires et post-opératoires sont 
disponibles chez 88% et 87% des patients, respectivement. Un suivi clinique 
est disponible chez 86% des patients ayant survécu à la période péri-
opératoire. Les caractéristiques pré-opératoires des patients sont exposées 
aux tableaux XI et XII (pages 97 et 99, respectivement). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 17. Distributions des indications pour les chirurgies isolées de la VT. 
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Tableau XI. Caractéristiques cliniques pré-opératoires des patients 
ayant subi une chirurgie isolée de la valve tricuspide. 
Caractéristiques Total 
(n = 136) 
Réparation 
(n = 73) 
Remplacement 
(n = 63) 
p 
Année 
(médiane, ÉIQ) 
1996 
(2003 – 2005) 
2004 
(2002 – 2006) 
1997 
(1990 – 2004) 
< 0,001 
Âge 55 ± 14 58 ± 13 51 ± 14 0,007 
Sexe féminin 57% 54% 60% 0,471 
IMC, kg/m2 25,9 ± 4,6 26,6 ± 4,7 25,1 ± 4,3 0,090 
Index cardio-
thoracique 
0,61 ± 0,11 0,71 ± 0,05 0,60 ± 0,11 0,201 
Dose quotidienne de 
diurétique de l’anse 
(médiane, ÉIQ) 
60 
(40 - 160) 
50 
(40 - 120) 
80 
(40 - 170) 
0,270 
OMI 63% 54% 73% 0,048 
NYHA    0,143 
I 8% 9% 7%  
II 26% 31% 20%  
III 46% 42% 50%  
IV 21% 18% 23%  
Diabète 16% 17% 15% 0,848 
HTA 32% 39% 22% 0,049 
MCAS 27% 35% 16% 0,018 
FA 58% 55% 61% 0,484 
MPOC 16% 20% 10% 0,161 
MVAS 6% 9% 2% 0,155 
Pacemaker intra-
ventriculaire 
16% 16% 16% 0,920 
(suite page suivante) 
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Caractéristiques Total 
(n = 136) 
Réparation 
(n = 73) 
Remplacement 
(n = 63) 
p 
Chirurgies 
cardiaques 
antérieures 
   <0,001 
0 43% 66% 18%  
1 31% 16% 48%  
2 19% 19% 19%  
3 7% 0% 15%  
Chirurgies 
tricuspidiennes 
antérieures 
   <0,001 
0 77% 96% 55%  
1 18% 4% 34%  
2 5% 0% 10%  
3 1% 0% 2%  
Présence de 
prothèse mitrale ou 
aortique 
31% 13% 52% <0,001 
Lésion tricuspide 
organique 
64% 41% 87% <0,001 
Créatinine, µmol/L 
(médiane, ÉIQ) 
101 
(78 - 131) 
96 
(72 – 126) 
105 
(83 – 145) 
0,164 
ALT, U/L 
(médiane, ÉIQ) 
29 
(20 - 41) 
29 
(21 - 41) 
27 
(17 - 42) 
0,379 
Les valeurs des variables continues sont exprimées en moyenne ± écart-type, à moins 
qu’une autre indication ne le spécifie.  
ALT, alanine aminotransférase; ÉIQ, écart interquartile; HTA : hypertension artérielle; IMC : 
indice de masse corporelle; MCAS, maladie coronarienne athérosclérotique; MPOC, 
maladie pulmonaire obstructive chronique; MVAS, maladie vasculaire athérosclérotique; 
NYHA, classe fonctionnelle New York Heart Association; OMI : œdème des membres 
inférieurs. 
 
(suite du Tableau XI) 
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Tableau XII. Caractéristiques hémodynamiques pré-opératoires des 
patients ayant subi une chirurgie isolée de la valve tricuspide. 
Caractéristiques Total 
(n = 136) 
Réparation 
(n = 73) 
Remplacement 
(n = 63) 
p 
FEVG ≥ 50% 78% 80% 76% 0,723 
Diamètre télé-
systolique VG, mm 
33 ± 10 33 ± 10 34 ± 11 0,844 
Diamètre télé-
diastolique VG, 
mm 
46 ± 8 47 ± 8 46 ± 8 0,858 
Diamètre VD, mm 45 ± 9 47 ± 9 41 ± 9 0,055 
Diamètre OG, mm 47 ± 12 47 ± 10 46 ± 16 0,905 
PAP systolique, 
mm Hg 
46 ± 18 48 ± 17 45 ± 20 0,504 
PAP systolique ≥ 
40 mm HG 
62% 67% 55% 0,265 
IT    0,402 
0/4 2% 0% 4%  
1/4 6% 8% 4%  
2/4 16% 21% 10%  
3/4 35% 31% 39%  
4/4 41% 39% 43%  
IT ≥ 3/4 76% 71% 82% 0,144 
Les valeurs des variables continues sont exprimées en moyenne ± écart-type, à moins 
qu’une autre indication ne le spécifie.  
ÉIQ : écart interquartile; FEVG, fraction d’éjection du ventricule gauche; VG, ventricule 
gauche; OG, oreillette gauche; PAP, pression artérielle pulmonaire; IT : insuffisance 
tricuspidienne 
 
Opérations 
Au total, 73 PVT et 63 RVT (54 biologiques, 9 mécaniques) furent 
effectuées. Les prothèses implantées incluaient 48 prothèses péricardiques 
Carpentier-Edwards (Edwards Lifesciences, Irvine, CA), 7 prothèses 
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mécaniques St. Jude (St. Jude Medical, St. Paul, MN), 4 prothèses 
péricardiques Ionescu-Shiley (Shiley, Irvine, CA), 2 prothèses mécaniques 
Carbomedics (Sorin Group, Arvada, CO), 1 prothèse porcine Hancock 
(Medtronic, Minneapolis, MN), et 1 prothèse biologique Intact (Medtronic, 
Minneapolis, MN). Les techniques de réparation incluaient 42 annuloplastie 
de Carpentier-Edwards (Edwards Lifesciences, Irvine, CA), 12 
annuloplasties Edwards MC3 (Edwards Lifesciences, Irvine, CA), 6 
techniques de Bex, 6 techniques de DeVega et une autre technique dans 7 
cas. Les procédures concomitantes incluaient 24 (18%) chirurgies de 
pontages, 19 (14%) procédures de maze par radiofréquence, 41 (30%) 
réparation de CIA et 18 (13%) implantations de pacemakers permanents. 
Les temps moyens de CEC et de clampage aortique étaient de 101 ± 41 et 
de 64 ± 39 minutes, respectivement. Les temps moyen de CEC était de 109 
± 40 minutes dans le groupe Remplacement et de 95 ± 41 minutes dans le 
groupe Réparation (p = 0,057). Le temps de clampage aortique moyen était 
de 51 ± 27 minutes dans le groupe Remplacement et de 72 ± 43 minutes 
dans le groupe Réparation (p = 0,004). La procédure fut effectuée à cœur 
battant chez 45 patients (34%), incluant 30 patients du groupe 
Remplacement (50%) et 15 patients du groupe Réparation (21%) (p < 
0,001).  
Mortalité et morbidité opératoires 
Le taux de mortalité opératoire était de 9% et était similaire dans les deux 
groupes (p = 0,382). Il était de 21% durant la période 1977-1988 et de 3% 
durant la période 1999-2008 (p = 0,001). 
À l’analyse univariée, les facteurs de risque de mortalité opératoire étaient 
l’année de la chirurgie (OR = 0,93; p = 0,028), le temps de CEC en minutes 
(1,02; p = 0,002), une chirurgie effectuée sur le cœur battant (OR = 3,82; p 
= 0,041) et la classe fonctionnelle NYHA (OR = 3,07; p = 0,024). Les 
facteurs de risque indépendants identifiés à l’analyse multivariée sont le 
temps de CEC en minutes (OR = 1,30; p = 0,005) et la classe fonctionnelle 
NYHA (OR = 4,05; p = 0,045). 
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L’analyse de propension n’a pas montré de différence significative entre le 
groupe Remplacement et le groupe Réparation en ce qui concerne la 
mortalité opératoire (p=0,339). Parmi le sous-groupe de patients dont la 
chirurgie fut effectuée durant la période 1999–2008 (n = 92), aucun facteur 
de risque significatif de mortalité opératoire n’a été identifié. 
Les complications péri-opératoires incluaient 5 tamponnades (4%), 18 
événements hémorragiques majeurs (14%), 31 IRA (24%), 1 AVC ou ICT 
(1%), 10 blocs AV du 1er, 2ième ou 3ième degré (9%) et 7 implantations d’un 
pacemaker permanent (8%). Ces taux étaient similaires dans les deux 
groupes (p > 0,05) sauf pour les blocs AV, qui étaient significativement plus 
fréquents dans le groupe Remplacement par rapport au groupe Réparation 
(17% et 3%, respectivement; p = 0,011). 
Mortalité tardive 
Les taux de survie actuarielle à 1, à 5 et à 8 ans étaient respectivement de 
82 ± 4%, de 65 ± 5% et de 60 ± 6%. Ils étaient similaires dans les deux 
groupes (p = 0,234). 
À l’analyse univariée, les facteurs de risque de mortalité tardive parmi les 
patients ayant survécu à la période péri-opératoire étaient l’âge (HR = 1,05; 
p = 0,003), une histoire de FA (HR = 5,62; p = 0,001), le diabète (HR = 2,52; 
p = 0,040), le grade de l’IT pré-opératoire (HR = 1,70; p = 0,030), le nombre 
de chirurgies cardiaques antérieures (HR = 1,84; p = 0,002), la présence 
d’OMI (HR = 4,56; p=0,014), l’index cardio-thoracique (HR = 1,056; p = 
0,007) et une chirurgie effectuée sur le cœur battant (HR = 2,62; p = 0,009). 
Le degré d’IT présent au congé n’était pas un facteur de risque de mortalité 
tardive à l’analyse univariée (HR = 1,32; p = 0,163). Le seul facteur de 
risque indépendant identifié était l’âge (HR = 1,08; p = 0,026). 
L’analyse de propension n’a pas montré de différence significative entre le 
groupe Remplacement et le groupe Réparation en ce qui concerne la 
mortalité tardive (p = 0,777).  
Durant la période 1999-2008, les taux de survie actuarielle à 1 et à 5 ans 
étaient respectivement de 87 ± 4% et de 75 ± 6% et étaient semblables 
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dans les groupes Réparation et Remplacement (p = 0,093).  À l’analyse 
univariée, les facteurs de risque de mortalité tardive parmi les patients ayant 
survécu à la période péri-opératoire étaient effectuer la chirurgie à cœur 
battant (HR = 5,56; p = 0,003) et la présence d’une prothèse en position 
aortique ou mitrale avant la chirurgie (HR = 3,51; p = 0,023). À l’analyse 
multivariée, seul le fait d’effectuer la chirurgie à cœur battant a été identifié 
comme facteur de risque indépendant de mortalité tardive (HR = 5,32; p = 
0,004). Le degré d’IT présent au congé n’était un facteur de risque de 
mortalité tardive à l’analyse univariée (HR = 1,61; p = 0,134).  
Amélioration de l’IT 
Au congé, de l’IT ≥ 3/4 était présente chez 3% et 11% des patients des 
groupes Remplacement et Réparation, respectivement (p = 0,167). Les 
libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 1 et à 5 ans étaient respectivement de 97 ± 
3% et de 87±6% dans le groupe Remplacement, et de 74 ± 6% et de 69 ± 
6% dans le groupe Réparation (p < 0,001). De l’IT ≥ 3/4 était présente au 
dernier suivi chez 12% des patients du groupe Remplacement et chez 23% 
des patients du groupe Réparation (p = 0,148). 
À l’analyse univariée, les facteurs de risque d’IT ≥ 3/4 au suivi étaient 
l’année de la chirurgie (HR = 1,11; p = 0,015), une réparation de la VT (HR 
= 6,57; p = 0,002), le grade de l’IT pré-opératoire (HR = 2,25; p = 0,013), 
une lésion organique de la VT (HR = 2,64; p = 0,032) le diamètre 
ventriculaire droit en millimètres (HR = 1,21; p = 0,016), la FEVG (HR = 
1,08; p = 0,043) et le nombre de chirurgies cardiaques antérieures (HR = 
1,58; p = 0,038). Les facteurs de risque d’IT ≥ 3/4 au suivi identifiés à 
l’analyse multivariée étaient le degré d’IT pré-opératoire (HR = 2,44; p = 
0,005) et une réparation de la VT (HR = 10,85; p = 0,001). 
L’analyse de propension a montré qu’être dans le groupe Réparation était 
un facteur de risque d’IT ≥ 3/4 (HR = 12,26; p = 0,001) et d’IT ≥ 2/4 (HR = 
3,34; p = 0,013) au suivi. La régression médiane de la sévérité de l’IT au 
dernier suivi par rapport à l’état pré-opératoire était de 2/4 (ÉIQ: 1/4 à 3/4) (p 
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< 0,001 par rapport à la période pré-opératoire), et elle était similaire dans 
les deux groupes (p = 0,852). 
Durant la période 1999 – 2008, les facteurs de risque d’IT ≥ 3/4 au suivi 
identifiés à l’analyse univariée étaient effectuer la chirurgie à cœur battant 
(HR = 2,74; p = 0,046), le nombre de chirurgies cardiaques antérieures (HR 
= 1,75; p = 0,043), le degré d’IT pré-opératoire (HR = 3,05; p = 0,016) et le 
diamètre ventriculaire droit en mm (HR = 1,33; p = 0,015). À l’analyse 
multivariée, seul le degré d’IT pré-opératoire fut identifié comme facteur de 
risque d’IT ≥ 3/4 au suivi (HR = 2,90; p = 0,020). 
Ré-opérations de la valve tricuspide 
Huit ré-opérations de la VT se sont produites au suivi (6%), sans mortalité 
opératoire. Les détails des ré-opérations sont exposés au Tableau XIII (ci-
dessous). Les libertés actuarielles de ré-opération de la VT à 1, à 5 et à 10 
ans étaient de 99 ± 1%, de 97 ± 2% et de 77 ± 10%, respectivement, et 
étaient similaires dans les deux groupes (p = 0,793). L’analyse de 
propension a montré une tendance envers un risque accru de ré-opération 
de la VT dans le groupe Réparation (HR = 24,921; p = 0,074). 
 
Tableau XIII. Ré-opérations suite à une chirurgie isolée de la valve 
tricuspide. 
Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Sévérité de l’IT 
avant la ré-
opération 
Annuloplastie 
CE 
Prothèse 
péricardique 
CE 
7 jours IT = 4/4 4/4 
Réparation de 
Bex Annuloplastie 
CE 
10 ans 
IT = 4/4 
IP = 4/4 
(RVP 
concomitant) 
4/4 
(suite page suivante) 
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Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Sévérité de l’IT 
avant la ré-
opération 
Prothèse 
péricardique CE 
Prothèse 
mécanique 
St. Jude 
Medical 
6 ans 
Calcifications 
des feuillets 
valvulaires 
2/4 
Prothèse 
péricardique CE 
Prothèse 
mécanique 
St. Jude 
Medical 
17 ans 
Calcifications 
des feuillets 
valvulaires 
2/4 
Prothèse 
péricardique CE Prothèse 
mécanique 
Carbomedics 
7 ans 
Calcifications 
des feuillets 
valvulaires, 
thrombus 
mural 
2/4 
Prothèse 
péricardique 
Ionescu-Shiley 
Prothèse 
péricardique 
CE 
8 ans 
Calcifications 
des feuillets 
valvulaires 
2/4 
Prothèse 
péricardique 
Ionescu-Shiley 
Prothèse 
péricardique 
CE 
13 ans 
Calcifications 
des feuillets 
valvulaires 
3/4 
Prothèse 
péricardique CE 
Prothèse 
péricardique 
CE 
3 ans 
IT = 3/4 
Sténose 
aortique 
(gradient = 55 
mm Hg, RVA 
concomitant) 
3/4 
CE : Carpentier-Edwards; IP : insuffisance pulmonaire; IT : insuffisance tricuspidienne;  
RVA : remplacement valvulaire aortique; RVP : remplacement valvulaire pulmonaire. 
(suite du Tableau XIII) 
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Morbidité tardive 
Les complications au suivi incluaient 25 hospitalisations pour insuffisance 
cardiaque congestive (24%; 5,1%/patient-année), 11 événements 
hémorragique majeurs (11%; 2,2%/patient-année), 2 événements 
thromboemboliques gauches (2%; 0,4%/patient-année), 3 AVC ou ICT (3%; 
0,6%/patient-année) et 1 endocardite (1%; 0,2%/patient-année). Des 
événements hémorragiques majeurs se sont produits chez 20% des 
patients porteurs d’une prothèse aortique ou mitrale au moment de la 
chirurgie tricuspidienne, et chez 7% de ceux n’en possédant pas (p = 
0,044). Une hospitalisation pour insuffisance cardiaque s’est produite chez 
20% des patients porteurs d’une prothèse aortique ou mitrale au moment de 
la chirurgie tricuspidienne, et chez 7% de ceux n’en possédant pas (p < 
0,001). Les libertés actuarielles d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque 
à 1, à 5 et à 8 ans étaient respectivement de 66 ± 9%, de 56 ± 10% et de 39 
± 12% chez les patients porteurs d’une prothèse aortique ou mitrale au 
moment de la chirurgie tricuspidienne et de 90 ± 4%, de 82 ± 5% et de 82 ± 
5% chez ceux n’en possédant pas (p < 0.001). Les événements 
thromboemboliques, les AVC ou les ICT et les endocardites au suivi 
n’étaient pas associés à la présence d’une prothèse aortique ou mitrale (p > 
0.05). 
Amélioration fonctionnelle 
Au dernier suivi, la classe fonctionnelle NYHA était ≥ III/IV chez 29 patients 
(38%) soit 11 patients du groupe réparation (24%) et 18 patients du groupe 
Remplacement (58%) (p = 0,003). Elle était améliorée par rapport à la 
période pré-opératoire dans toute la cohorte (p < 0,001), mais cette 
amélioration n’était pas significative dans le groupe Remplacement pris 
isolément (p = 0,089). Au dernier suivi, 51% des patients utilisaient un 
diurétique de l’anse et la consommation quotidienne médiane était de 160 
mg (ÉIQ : 100 à 340 mg) dans le groupe Remplacement et de 40 mg (ÉIQ : 
10 à 140 mg) dans le groupe Réparation (p = 0,002). L’augmentation 
médiane de cette consommation par rapport à la période pré-opératoire était 
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de 80 mg (ÉIQ : 0 à 140 mg) dans le groupe Remplacement (p=0.085) et de 
0 mg dans le groupe Réparation (ÉIQ: -60 à 40 mg) (p=0.813). Elle était 
similaire dans les deux groupes (p=0.097). De l’OMI  était présent chez 20% 
des patients au dernier suivi et ce taux était similaire dans les deux groupes 
(p=0.327).  
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Chirurgie tri-valvulaire 
Patients 
Entre 1977 et 2008 inclusivement, 178 chirurgies tri-valvulaires furent 
effectuées chez 170 patients. Cela représente 1,6% des chirurgies 
valvulaires effectuées à l’Institut de Cardiologie de Montréal durant cette 
période. Le temps médian de suivi chez les patients survivants à la période 
péri-opératoire était de 5,0 ans (ÉIQ : 1,6 à 9,4 ans), avec un intervalle 
allant de 0 à 24 ans, pour un total de 861 patients-années. Des données 
hémodynamiques pré-opératoires et post-opératoires sont disponibles chez 
96% et 87% des patients, respectivement. Un suivi clinique est disponible 
chez 93% des patients survivants à la période péri-opératoire. Les Tableaux 
XIV (ci-dessous) et XV (page 108) présentent les caractéristiques pré-
opératoires des patients. 
 
Tableau XIV. Caractéristiques cliniques pré-opératoires des patients 
ayant subi une chirurgie tri-valvulaire. 
Année (médiane, ÉIQ) 1995 (1988 – 2003) 
Âge, années 60 ± 11 
Sexe féminin 72% 
IMC, kg/m2 (médiane, ÉIQ) 23,1 (21,4 – 26,5) 
Index cardio-thoracique 0,61 ± 0,08 
Dose quotidienne de diurétiques de 
l’anse, mg, médiane (ÉIQ) 
40 (30 - 80) 
Œdème périphérique 65% 
NYHA  
I 1% 
II 7% 
III 63% 
IV 30% 
Diabète 13% 
(suite page suivante) 
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Hypertension artérielle 30% 
MCAS 24% 
Fibrillation auriculaire 81% 
MPOC 17% 
MVAS 3% 
Pacemaker intra-ventriculaire 13% 
Chirurgies cardiaques antérieures  
1 39% 
2 16% 
3 5% 
4 1% 
Créatinine, µmol/L, médiane (ÉIQ) 102 (84 à 120) 
ALT, U/L   27 (18 à 41) 
Les valeurs des variables continues sont exprimées en moyenne ± écart-type, à moins 
qu’une autre indication ne le spécifie.  
ALT, alanine aminotransférase; ÉIQ, écart interquartile; IMC : indice de masse corporelle; 
MCAS, maladie coronarienne athérosclérotique; MPOC, maladie pulmonaire obstructive 
chronique; MVAS, maladie vasculaire athérosclérotique; NYHA : classe fonctionnelle New 
York Heart Association. 
 
 
Tableau XV. Caractéristiques hémodynamiques pré-opératoires des 
patients ayant subi une chirurgie tri-valvulaire. 
FEVG 56 ± 13 
Diamètre télé-systolique VG, mm 34,7 ± 9,7 
Diamètre télé-diastolique VG, mm 50,2 ± 7,9 
Diamètre télé-diastolique VD, mm 33,8 ± 10,7 
Diamètre OG, mm 55 ± 12 
PAP systolique, mm Hg 60 ± 19 
PAP systolique ≥ 40 mm Hg 91% 
Les valeurs des variables continues sont exprimées en moyenne ± écart-type, à moins 
qu’une autre indication ne le spécifie.  
ÉIQ indique écart interquartile; FEVG, fraction d’éjection du ventricule gauche; VG, 
ventricule gauche; OG, oreillette gauche; PAP, pression artérielle pulmonaire 
 
(suite du Tableau XIV) 
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Opérations 
Les détails des opérations sont exposés au Tableau XVI (page 110). Les 
procédures concomitantes incluaient 28 chirurgies de pontages coronariens 
(16%), 11 procédures de maze par radiofréquence (6%), 6 réparations de 
CIA (3%) et 4 implantations de pacemakers permanents (2%). Le temps 
médian de CEC était de 182 minutes (ÉIQ : 158 - 225 minutes) et le temps 
moyen de clampage aortique était de 146 ± 40 minutes. La procédure 
tricuspidienne fut effectuée à cœur battant chez 27 patients (16%). La valve 
mitrale fut approchée par une approche trans-septale dans 68 cas (39%) 
des cas. Au moins une valve mécanique fut implantée chez 106 patients 
(61%). 
Mortalité et morbidité opératoires 
Le taux de mortalité opératoire était de 20%. Il était de 25% lors de la 
période 1977-1998 et de 12% lors de la période 1999-2008 (p = 0,033). À 
l’analyse univariée, les facteurs de risque de mortalité opératoire étaient 
l’index cardio-thoracique (OR = 1,07; p = 0,022), la dose quotidienne de 
diurétique de l’anse à la maison en mg (OR = 1,01; p = 0,033), une MCAS 
(OR = 5,28; p < 0,001), la classe fonctionnelle NYHA (OR = 2,75; p = 
0,004), le temps de clampage aortique en minutes (OR = 1,01; p = 0,007), le 
temps de CEC en minutes (OR = 1,02; p < 0,001), le nombre de pontages 
concomitants (OR = 1,94; p = 0,023), le diamètre de l’anneau mitral 
implanté (OR = 0,738; p = 0,018) et l’année de la chirurgie (OR = 0,958; p 
=0,042). Le Tableau XVII (page 111) expose les facteurs de risque 
indépendants de mortalité opératoire. 
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Tableau XVI. Distribution des procédures chez les patients ayant subi 
une chirurgie tri-valvulaire. 
Valve tricuspide Effectifs 
Bex 60 
DeVega 23 
Edwards MC3 21 
Annuloplastie CE 45 
Commissurotomie 4 
Annuloplastie Cosgrove 1 
Réparation d’une annuloplastie 
antérieure 1 
Bioprothèse 21 
CE 19 
Ionescu-Shiley 2 
Prothèse mécanique 2 
Duromedics 2 
Valve mitrale  
Réparation 16 
Bioprothèse  55 
Carpentier-Edwards 45 
Ionescu-Shiley 8 
Intact 2 
Prothèse mécanique  96 
Carbomedics 57 
St. Jude Medical 30 
Duromedics 6 
Omniscience 3 
Réparation de prothèse 11 
Valve aortique  
Bioprothèse 73 
Carpentier-Edwards 60 
Ionescu-Shiley 9 
Intact 3 
Mitroflow 1 
Prothèse mécanique  104 
Carbomedics 89 
St. Jude Medical 8 
Duromedics 5 
Omniscience 2 
Réparation de prothèse 1 
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Tableau XVII. Facteurs de risque indépendants de mortalité opératoire 
suite à une chirurgie tri-valvulaire. 
Facteurs de 
risque 
Risque relatif 
(IC 95%) 
p 
Année 0,86 
(0,76 – 0,98) 
0,020 
Nombre de 
pontages 
concomitants 
4,13 
(11,18 – 14,37) 
0,026 
Classe 
fonctionnelle NYHA 
11,07 
(1,71 – 71,62) 
0,012 
                   IC : intervalle de confiance; NYHA : New York Heart Association 
 
Les complications péri-opératoires incluaient 14 tamponnades (8%), 42 
événements hémorragiques majeurs (24%), 36 IRA (21%), 7 événements 
thrombo-emboliques (4%) dont 6 AVC ou ICT (3%), 27 blocs AV du 1er, 2ième 
ou 3ième degré (16%) et 20 implantations d’un pacemaker permanent (13%).  
Entre 1999 et 2008 inclusivement, les facteurs de risque de mortalité 
opératoire à l’analyse univariée étaient le diamètre de l’anneau mitral 
implanté en mm (OR = 0,46; p = 0,041), effectuer au moins un pontage 
coronarien concomitant (OR = 4,90; p = 0,044), le temps de CEC en 
minutes (OR = 1,02; p = 0,023), la présence d’un pacemaker intra-
ventriculaire droit (OR = 6,53; p = 0,019) et le degré d’IT pré-opératoire (OR 
= 8,34; p = 0,011). Les facteurs de risque indépendants identifiés à l’analyse 
multivariée étaient le degré d’IT pré-opératoire (OR = 13,71; p = 0,030) et la 
présence d’un pacemaker intra-ventriculaire droit (OR = 11,25; p = 0,039) 
(R2 =0,510). 
Mortalité tardive 
Les taux de survie actuarielle à 1, à 5 et à 10 ans étaient respectivement de 
73 ± 3%, de 61 ± 4% et de 38 ± 5%. À l’analyse univariée, les facteurs de 
risque de mortalité tardive parmi les survivants à la période péri-opératoire 
  
112 
étaient le diamètre du VD (HR = 1,20; p = 0,009), la dose quotidienne de 
diurétique de l’anse à la maison en mg (HR = 1,004; p = 0,048), le sexe 
masculin (HR = 1,86; p = 0,026) (voir Figure 18, page 113), l’âge (HR = 
1,03; p = 0,009) et le diamètre de l’anneau tricuspidien implanté en mm (HR 
= 1,44; p = 0,23). Le seul facteur de risque indépendant de mortalité tardive 
parmi les survivants à la période péri-opératoire identifié à l’analyse 
multivariée était la dose quotidienne de diurétique de l’anse utilisée à la 
maison en mg (HR = 1,004; p = 0,048). 
La FEVG au congé était un facteur de risque de mortalité à long terme (HR 
= 0,945; p = 0,035). Cette dernière était également un facteur de risque 
significatif après ajustement pour l’âge et le sexe à l’analyse multivariée (HR 
=0,945; p = 0,035). 
Ré-opérations valvulaires au suivi 
Au total, 23 ré-opérations valvulaires se sont produites au suivi (17%; 
2,7%/patient-année), avec un taux de mortalité opératoire de 13%. Les 
détails des ré-opérations sont exposés au Tableau XVIII (page 114). Parmi 
les ré-opérations, 22 impliquaient la valve mitrale, 13 impliquaient la valve 
aortique et 12 impliquaient la VT. Les libertés actuarielles de ré-opération à 
1, à 5 et à 10 ans étaient respectivement de 98 ± 1%, de 97 ±  2% et de 82 
± 6%. Les facteurs de risque de ré-opération à l’analyse univariée étaient le 
diamètre télé-systolique du VG en mm (HR = 0,87; p = 0,039), la PAP 
systolique (HR = 1,04; p = 0,004), la FEVG (HR = 1,07; p = 0,032) et une 
chirurgie cardiaque antérieure (HR = 2,74; p = 0,049) et l’âge (HR = 0,96; p 
= 0,008). Le seul facteur de risque indépendant de ré-opération valvulaire 
identifié à l’analyse multivariée était la PAP systolique (HR = 1,05; p = 
0,002). Le temps moyen de ré-opération au suivi était de 7,1 ± 5,8 années.  
Au dernier suivi, les améliorations médianes de l’insuffisance mitrale, 
aortique et tricuspidienne par rapport à la période pré-opératoire étaient 
toutes de -1/4 (ÉIQ : -2/4 à 0/4; p < 0,001 par rapport à la période pré-
opératoire). De l’insuffisance mitrale, aortique et tricuspidienne ≥ 3/4 était 
présente chez 10%, 5% et 34% des patients, respectivement. 
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Figure 18. Analyse de Kaplan-Meier de la survie pour les survivants à la 
période péri-opératoire suite à une chirurgie tri-valvulaire selon le sexe et 
ajusté pour l’âge. 
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Tableau XVIII. Ré-opérations suite à une chirurgie tri-valvulaire. 
Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Échocardiographie 
avant 
la ré-opération 
RVT CE 
RVM CE 
RVA CE 
RVT I-S, 
RVM I-S, 
RVA I-S 
9 ans Dégénérescence 
de bioprothèses 
IA = 2/4 
IM = 0/4 
IT = 0/4 
Gradient aortique 
moyen = 16 mm Hg 
Gradient mitral 
moyen = 8 mm Hg 
Gradient tricuspide 
moyen =  5 mm Hg 
RVM CE 
RVA CE  
PVT de 
DeVega 
RVM Mitroflow 7 ans Régurgitation 
mitrale 
symptomatique 
Aucune disponible 
RVM CE 
RVA CE 
PVT de 
DeVega 
RVM 
Carbomedics, 
RVA 
Carbomedics, 
PVT CE 
18 ans Dysfonction 
bioprothèses 
IM = 4/4 
IA = 1/4 
IT = 3/4 
RVM CE 
RVA CE 
PVT de 
DeVega 
Réparation 
fuite péri-
prosthétique 
mitrale, 
PVT CE 
18 ans Fuite péri-
prosthétique 
mitrale, IT sévère 
IM = 3/4 
IT = 3/4 
(suite page suivante) 
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Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Échocardiographie 
avant 
la ré-opération 
RVM CE 
RVA CE 
RVT CE 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
RVT CE 
13 ans Dégénérescence 
de trois prothèses 
biologiques 
IM = 4/4 
IA = 1/4 
IT = 0/4 
Gradient mitral 
moyen : 11 mm Hg 
Gradient aortique 
moyen : 23 mm Hg 
Gradient tricuspidien 
moyen : 11 mm Hg 
RVM CE 
RVA CE 
PVM de 
DeVega 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
9 ans Dysfonction 
bioprothèses 
aortique et mitrale 
IM = 4/4 
IA = 1/4 
RVM I-S 
RVA CE 
PVT de 
DeVega 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
18 ans Dysfonction 
bioprothèses 
aortique et mitrale 
IM = 2/4 
IA = 2/4 
IT = 2/4 
RVM I-S 
RVA I-S 
PVT de 
DeVega 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de 
DeVega 
10 ans Dégénérescence 
des bioprothèses 
aortique et mitrale 
IM = 0/4 
IA = 1/4 
IT = 2/4 
Gradient mitral 
moyen = 9 mm Hg 
Gradient aortique 
moyen = 25 mm Hg 
(suite du Tableau XVIII) 
(suite page suivante) 
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Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Échocardiographie 
avant 
la ré-opération 
RVM CE 
RVA CE 
PVT Bex 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT Bex, 
Aortoplastie de 
l’aorte 
ascendante 
11 ans Dégénérescence 
des bioprothèses 
aortique et mitrale 
et dysfonction de 
plastie 
tricuspidienne 
IM = 3/4 
IA = 0/4 
IT = 4/4 
Gradient mitral 
moyen = 9 mm Hg 
Gradient aortique 
moyen = 23 mm  
Hg 
AVA = 0,74 cm2 
RVM 
Omniscience 
RVA 
Omniscience 
RVT CE 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
14 ans Dysfonction 
prothèses 
mécaniques 
IM = 3/4 
Gradient aortique 
moyen = 37 mm Hg 
RVM CE 
RVA CE  
PVT de 
DeVega 
RVA 
Omniscience 
5 mois Dysfonction 
prothèse aortique 
Aucune disponible 
RVM 
Duromedics 
RVA 
Duromedics 
RVT 
Duromedics 
RVT CE, 
réparation fuite 
péri-
prosthétique 
mitrale 
2 mois Sténose prothèse 
tricuspidienne 
IA = 0/4 
Gradient tricuspidien 
moyen = 7 mm Hg 
(suite du Tableau XVIII) 
(suite page suivante) 
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Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Échocardiographie 
avant 
la ré-opération 
RVM Intact 
RVA Intact 
PVT de Bex 
RVM CE, RVA 
CE, PVT Bex, 
aortoplastie de 
l’aorte 
ascendante 
7 ans Dégénérescence 
des bioprothèses 
mitrale et 
aortique, 
dysfonction 
plastie 
tricuspidienne 
IM = 1/4 
IA = 0/4 
IT = 3/4 
Gradient mitral 
moyen = 9 mm Hg 
Gradient aortique 
moyen = 51 mm Hg 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de Bex 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
RVT CE 
1 mois Endocardite 
infectieuse 
mitrale, 
dysfonction 
plastie 
tricuspidienne 
IM = 1/4 
IA = 2/4 
IT = 4/4 
 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
RVT CE 
RVT 
Carbomedics, 
réparation fuite 
péri-
prosthétique 
mitrale 
7 ans Dégénérescence 
prothèse 
tricuspidienne, 
fuite péri-
prosthétique 
mitrale 
IM = 3/4 
IA = 1/4 
IT = 1/4 
Gradient tricuspide 
moyen = 24 mm Hg 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de Bex 
Thrombec-
tomie mitrale 
4 ans Choc 
cardiogénique sur 
thrombus 
valvulaire mitral 
Gradient mitral 
moyen = 30 mm Hg 
(thrombus) 
IA = 1/4 
IT = 1/4  
(suite du Tableau XVIII) 
(suite page suivante) 
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Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Échocardiographie 
avant 
la ré-opération 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de Bex 
PVT Bex, 
réparation 
déhiscence 
prothèse 
mitrale 
2 ans Dysfonction 
plastie 
tricuspidienne, 
déhiscence 
prothèse mitrale 
IM = 2/4 
IA = 2/4 
IT = 4/4 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de Bex 
Réparation de 
déhiscence de 
prothèse 
mitrale 
4 ans Déhiscence de 
prothèse mitrale 
IM = 2/4 
IA = 1/4 
IT = 1/4 
PAP systolique = 80 
mm Hg 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de Bex 
Réparation 
fuites péri-
prosthétiques 
aortique et 
mitrale, 
correction de 
PVT de Bex 
6 mois Fuites péri-
prosthétiques 
aortique et 
mitrale, IT 
résiduelle 
IM = 2/4 
IA = 0/4 
IT = 2/4 
PAP systolique = 90 
mm Hg 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT de Bex 
Réparation de 
fuite péri-
prosthétique 
mitrale 
1 an Fuite péri-
prosthétique 
mitrale 
IM = 2/4 
IT = 0/4 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT CE 
RVM Silzone, 
myomectomie 
septale 
1 an Dysfonction 
prothèse mitrale 
Gradient mitral 
moyen = 29 mm Hg 
(suite du Tableau XVIII) 
(suite page suivante) 
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Chirurgie 
initiale 
Ré-opération Intervalle 
de temps 
Indication Échocardiographie 
avant 
la ré-opération 
RVM CE 
RVA CE 
PVT de Bex 
RVM CE, 
fermeture CIA 
6 ans Dysfonction 
prothèse mitrale 
IM = 3/4 
IA = 1/4 
IT = 3/4 
RVM 
Carbomedics 
RVA 
Carbomedics 
PVT CE 
RVM 
Carbomedics, 
RVA 
Carbomedics, 
aortoplastie 
aorte 
ascendante 
1 an Dysfonction 
prothèses mitrale 
et aortique 
IM = 1/4 
Gradient mitral 
moyen = 10 mm Hg 
CE : Carpentier-Edwards; IA : insuffisance aortique; IM : insuffisance mitrale; IT : 
insuffisance tricuspidienne; I-S : Ionescu-Shiley; PVM : plastie valvulaire mitrale; RVA : 
remplacement valvulaire aortique; RVM : remplacement valvulaire mitral; RVT : 
remplacement valvulaire tricuspidien. 
 
Morbidité tardive 
Les complications au suivi incluaient 12 événements hémorragiques 
majeurs (10%; 1,4%/patient-année), 4 événements thrombo-emboliques 
(3%; 0,5%/patient-année), 4 AVC ou ICT (3%; 0,5%/patient-année), 12 
hémolyses sur valve (10%; 1,4%/patient-année), 2 infarctus du myocarde 
(2%; 0,2%/patient-année), 7 endocardites (6%; 0,8%/patient-année) et 40 
hospitalisations pour insuffisance cardiaque congestive (32%; 4,7%/patient-
année). L’incidence des endocardites était accrue chez les patients 
possédant au moins une valve mécanique par rapport à ceux n’en 
possédant pas (9% versus 0%, respectivement; p = 0,035). L’incidence des 
autres complications au suivi n’était pas significativement associée à la 
présence d’au moins une valve mécanique (p > 0,05). La PAP systolique au 
dernier suivi a décru en moyenne de 11 ± 23 mm Hg par rapport à la 
période pré-opératoire (p = 0,567). Aucune amélioration significative de la 
FEVG n’a été observée (p = 0,541). 
(suite du Tableau XVIII) 
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Amélioration fonctionnelle 
La classe fonctionnelle NYHA était ≥ III/IV chez 37% des patients au dernier 
suivi. Elle était significativement améliorée par rapport à la période pré-
opératoire (p < 0,001) (voir Figure 19, ci-dessous). Au dernier suivi, 84% 
des patients utilisaient un diurétique de l’anse et la consommation 
quotidienne médiane était de 60 mg (ÉIQ : 20 à 120 mg) (p = 0,433 par 
rapport à la période pré-opératoire). L’augmentation médiane de cette 
consommation par rapport à la période pré-opératoire était de 0 mg (ÉIQ : -
40 à 40 mg). De l’OMI était présent chez 52% des patients au dernier suivi 
(p = 0,421 par rapport à la période pré-opératoire).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 19. Amélioration de la classe fonctionnelle NYHA des patients suite à 
une chirurgie tri-valvulaire. 
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La présente étude expose les résultats cliniques et échocardiographiques 
de 926 patients consécutifs ayant subi une chirurgie de la VT à l’Institut de 
Cardiologie de Montréal durant la période 1977-2008, avec des analyses de 
sous-groupes de patients ayant subi une chirurgie isolée de la VT ou une 
chirurgie tri-valvulaire. La maladie tricuspidienne, bien qu’associée à des 
répercussions symptomatiques moins marquées que la maladie valvulaire 
gauche, mérite d’être prise en charge afin d’alléger le fardeau de mortalité et 
de morbidité lui étant associé.2, 52 La chirurgie de la VT est une procédure 
peu fréquente, car moins de 2% de tous les remplacements valvulaires sont 
effectués à cette position.86, 98 Elle est traditionnellement associée à une 
mortalité et à une morbidité élevées et les lignes directrices de prise en 
charge de la maladie tricuspidienne sont peu explicites et s’appuient sur des 
études rétrospectives avec des effectifs limités.60 La recension de la 
littérature effectuée dans le cadre de ce travail montre en effet la rareté des 
essais cliniques randomisés et contrôlés à ce sujet. De plus, la plupart des 
études portant sur les résultats de la chirurgie de la VT comportent de 
faibles effectifs de patients et n’exposent pas de données analytiques ni de 
résultats échocardiographiques. La présente étude expose les résultats de 
la plus importante cohorte de patients ayant subi une chirurgie de la VT 
rapportée dans la littérature, avec 926 cas consécutifs sur une période de 
30 années, incluant 434 cas lors de la décennie 1999-2008. Les rares 
études s’étant intéressées spécifiquement à la chirurgie isolée de la VT 
comportaient également un petit nombre de patients et certaines d’entre 
elles sont difficilement transposables à une population occidentale 
contemporaine.66, 78, 182, 207 De plus, la présente étude analyse la plus 
importante cohorte de patients ayant subi une chirurgie isolée de la VT, 
avec un effectif de 136 cas consécutifs. La cohorte de 792 cas de réparation 
de la VT décrite expose également la plus importante série disponible dans 
la littérature, égalée seulement par une cohorte de 790 patients analysée 
par McCarthy et coll. et publiée en 2003.137 Finalement, les 134 cas de RVT 
entrepris pour maladie non exclusivement congénitale analysés dans la 
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présente étude forment la plus importante cohorte institutionnelle rapportée 
dans la littérature, seulement surpassée par une étude rétrospective portant 
sur un registre national de remplacements valvulaires du Royaume-Uni qui 
décrit l’évolution de 425 patients ayant subi un RVT et publiée en 1998.86 
L’objectif général de l’étude était de mieux comprendre l’évolution des 
patients suite à une chirurgie de la VT et de préciser les facteurs pouvant 
mener à une meilleure prise en charge chirurgicale de la maladie 
tricuspidienne. 
Selon nos observations, de façon générale, les patients subissant une 
chirurgie de la VT sont en majorité des femmes, sont en grande partie dans 
une classe fonctionnelle NYHA ≥ 3/4 malgré une fonction du VG préservée 
chez la majorité des patients, et souffrent d’hypertension pulmonaire. La co-
morbidité cardiaque non-valvulaire la plus fréquemment observée dans la 
cohorte est une histoire de FA. Il a déjà été démontré que chez les patients 
ne présentant pas d’IT pour qui une chirurgie mitrale est effectuée, une 
histoire de FA est associée de façon indépendante au développement d’IT 
modérée à sévère lors du suivi.52, 54 De plus, dans une population de 
patients souffrant de maladie valvulaire rhumatismale gauche, les patients 
présentant de l’IT significative concomitante sont plus susceptibles d’avoir 
de la FA.214 La procédure de maze d’ablation de la FA, qui s’avère être 
efficace dans notre centre de soins,215 contribue d’ailleurs à prévenir le 
développement d’IT suite à une chirurgie de la valve mitrale.216, 217 
La présente étude montre une tendance selon laquelle les techniques de 
réparation sont de plus en plus préférées aux RVT avec les années. Il est 
possible d’observer que les patients ayant subi une réparation sont plus 
âgés et souffrent davantage de MCAS par rapport à ceux ayant subi un 
RVT. Cependant, les patients ayant subi un RVT souffrent d’IT plus 
importante avant la chirurgie, ont davantage d’atteinte organique de la 
valve, ont davantage de symptômes traditionnellement associés à la 
maladie de la VT (OMI, dose quotidienne de diurétique de l’anse élevée) et 
leur diamètre ventriculaire droit moyen est plus élevé que celui des patients 
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ayant subi une réparation. De plus, avant la chirurgie d’intérêt, une chirurgie 
cardiaque en général ou une chirurgie de la VT en particulier ont été 
effectuées plus souvent chez les patients subissant un RVT. Ces 
caractéristiques divergentes entre les groupes Remplacement et Réparation 
sont également présentes dans le sous-groupe de patients ayant subi une 
chirurgie isolée de la VT. Cela entraîne un biais par indication qui rend 
difficile la comparaison entre les eux groupes. Les moyens utilisés pour y 
pallier sont décrits plus loin et incluent l’ajustement par régression 
multivariée et l’analyse avec un score de propension. Comme il était 
possible de s’y attendre puisque l’étiologie de la maladie tricuspidienne est 
avant tout fonctionnelle,1 la majorité des patients de la cohorte ont subi leur 
chirurgie de la VT de façon concomitante à une chirurgie valvulaire mitrale, 
particulièrement dans le groupe Réparation. D’ailleurs, la majorité des 
patients de ce groupe présentaient une atteinte fonctionnelle de la VT, alors 
que la majorité de ceux du groupe Remplacement présentaient une atteinte 
organique. 
La présente discussion portera sur l’analyse descriptive et analytique de la 
chirurgie de la VT pour la cohorte totale, ainsi que sur les résultats des 
analyses des sous-groupes incluant les patients ayant subi une chirurgie 
isolée de la VT, une PVT et un RVT. La discussion portant sur l’analyse du 
sous-groupe de patients ayant subi une chirurgie tri-valvulaire sera 
effectuée de façon indépendante étant donné le caractère distinct de ce 
sous-groupe. 
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Cohorte totale et chirurgie isolée de la valve tricuspide 
Mortalité et morbidité opératoires 
Malgré la diminution du risque opératoire associé à la chirurgie valvulaire au 
cours des années,218 la chirurgie de la VT est toujours associée à un 
contrôle sous-optimal de la mortalité opératoire. Même si une tendance 
séculaire significative montre une amélioration du taux de mortalité 
opératoire dans la présente étude, ce dernier reste tout de même 
substantiel à 6,9% durant la période 1999-2008. La plupart des études 
contemporaines à grande échelle s’étant intéressées à la chirurgie de la VT 
démontrent des taux de mortalité semblables.138, 139, 142 Cela suggère que la 
mortalité opératoire associée à une chirurgie de la VT est beaucoup plus 
élevée que le taux de mortalité contemporain pour la chirurgie valvulaire 
mitrale, qui avoisine la valeur nulle.218  Comme plusieurs facteurs de risque 
indépendants de mortalité opératoire détectés dans la présente étude 
peuvent être considérés comme des marqueurs de maladie avancée de la 
VT, par exemple de l’OMI et la dose quotidienne de diurétique de l’anse 
utilisée, il peut être posé pour hypothèse que la correction de la dilatation 
annulaire avant l’apparition d’IT clinique ou échocardiographique plus 
sévère puisse apporter des bénéfices en ce qui concerne la mortalité 
opératoire. De plus, une telle intervention pourrait éviter la nécessité 
d’effectuer une opération plus tard dans la vie du patient, alors qu’il est plus 
âgé, plus à risque de décéder durant la période péri-opératoire et que la 
maladie tricuspidienne soit devenue cliniquement significative. Comme dans 
la présente étude, d’autres études ont identifiés l’année de la chirurgie, 
l’âge, le temps de CEC et le fait d’effectuer des chirurgies valvulaires 
concomitantes, comme facteurs de risque indépendants de mortalité 
opératoire.80, 82, 83, 86, 93, 139 Les autres facteurs de risque indépendants de 
mortalité opératoire identifiés dans la littérature sont : la classe fonctionnelle 
NYHA, la pression auriculaire droite, les résistances pulmonaires et les 
PAP, le temps de clampage aortique, le sexe masculin, la présence d’ascite, 
la FA, un RVT (versus une PVT), un IMC hors de l’intervalle idéal, le temps 
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de post-clampage et de l’insuffisance rénale.80, 82, 86, 92, 93, 139, 181, 184, 185, 190 
Parmi ces facteurs de risque, la classe fonctionnelle NYHA, le temps de 
clampage aortique et l’IMC étaient tous associés à la mortalité opératoire 
dans la présente étude, mais pas de façon indépendante. Le sexe, la FA et 
les PAP n’étaient pas associées à la mortalité opératoire, alors que les 
effets de la pression auriculaire droite, du temps de post-clampage et de la 
présence d’ascite n’ont pas été évalués. En ce qui concerne l’insuffisance 
rénale, son effet sur la mortalité opératoire n’a pas été évalué directement 
dans la présente étude, mais le taux de créatinine sérique n’y était pas 
associé de façon indépendante. Il est à noter que le fait d’avoir subi une 
chirurgie cardiaque par le passé ainsi que le degré d’IT pré-opératoire 
n’étaient pas associés de façon indépendante à la mortalité opératoire dans 
la présente étude, ni dans les études identifiées dans la littérature. 
Une étude récente analysant une cohorte de 315 patients jumelés par un 
score de propension suggère que le risque opératoire est similaire suite à 
un remplacement ou à une réparation de la VT.186 Cependant, la présente 
étude apporte des données contradictoires, puisque l’analyse de propension 
a montré qu’une réparation de la VT était un facteur protecteur significatif de 
survie opératoire. En ce qui concerne spécifiquement les patients subissant 
un RVT, la plupart des études contemporaines montrent une mortalité 
opératoire associée située entre 10% et 20%.65, 67, 82, 93, 182 La présente 
étude, avec son taux de 21% durant toute la période de l’étude et de 9% 
durant la période 1999-2008, diverge peu de cet intervalle. Aucune étude 
n’a montré d’association entre le type de valve implantée (biologique versus 
mécanique) et la mortalité opératoire, incluant la présente étude. Comme 
dans la présente étude, les autres études ayant évalué spécifiquement 
l’effet du type de PVT (avec anneau versus sans anneau) n’ont pas pu 
mettre en lumière d’association avec la mortalité opératoire.138, 139, 141 
Il a été démontré antérieurement que la mortalité opératoire associée à une 
réparation de la VT est presque négligeable (0,6%) si une telle procédure 
est effectuée chez tous les patients subissant une chirurgie mitrale avec un 
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diamètre tricuspidien ≥ 70 mm, et ce indépendamment de la présence de 
maladie tricuspidienne.140 La rationnelle des investigateurs de cette dernière 
étude était que l’IT n’est pas toujours détectée, même en présence de 
dilatation annulaire importante, à cause des variations des pré-charges, 
post-charges et de la fonction du VD au moment de l’échocardiographie. 
Comme le diamètre annulaire est le seul paramètre constant, ils ont pratiqué 
une PVT chez les patients subissant une plastie mitrale en ne se basant que 
sur le diamètre tricuspidien, indépendamment du degré d’IT pré-opératoire 
mesuré.  En fait, 88% des patients opérés au niveau de la VT présentaient 
de l’IT de grade 0/4 ou 1/4 et l’IT moyenne était de 0,9/4 ± 0,6/4. L’absence 
d’IT chronique accompagnée d’un remodelage ventriculaire droit qui 
l’accompagne pourrait expliquer la meilleure survie opératoire observée 
dans cette étude. Les données de notre étude, qui montrent que le risque 
opératoire est plus élevé lorsque des marqueurs de maladie tricuspidienne 
avancée sont présents, viennent appuyer l’hypothèse selon laquelle une 
chirurgie de la VT effectuée lors d’une chirurgie mitrale, avant le 
développement d’une maladie tricuspidienne chronique, et ce 
indépendamment du degré d’IT, pourrait augmenter la survie opératoire.  
En l’absence de scores de risque opératoire conçus spécifiquement pour la 
chirurgie de la VT et à la lumière des résultats de la présente étude, le 
chirurgien et son patient devraient prendre en compte l’âge du patient, la 
présence d’OMI, la dose de diurétique de l’anse utilisée, le poids, la 
présence d’HTA, le nombre de procédures valvulaires concomitantes 
nécessaires et la durée prévue de la chirurgie dans l’évaluation du risque 
opératoire si un traitement conservateur est envisageable. Entre 1999 et 
2008 inclusivement, le temps de CEC, le poids, la présence d’HTA, la dose 
de diurétique de l’anse et l’OMI expliquaient à eux seuls près de la moitié de 
la variation observée dans les taux de mortalité opératoire (R2 = 0,462). Les 
bénéfices espérés de la chirurgie devraient être substantiels si plusieurs de 
ces facteurs de risque sont présents à la fois. Idéalement, une intervention 
au niveau de la VT devrait être effectuée plus tôt dans l’évolution de la 
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maladie, avant l’apparition de ces facteurs de risque difficilement 
modifiables, à l’exception du temps de CEC qui est intrinsèque à la chirurgie 
et qui est par conséquent impossible à contrôler ou à prévoir..  
Les complications arythmiques demeurent une préoccupation importante et 
légitime lorsqu’une chirurgie tricuspidienne est effectuée, étant donnée la 
position rapprochée du nœud AV par rapport à la jonction des feuillets 
septal et antérieur de la VT. Cette problématique s’est reflétée dans la 
présente étude par un taux de blocs AV du 1er, du 2e ou du 3e degré chez 
14,4% des patients, avec presque autant d’implantations de pacemakers 
permanents qui n’étaient pas prévus avant la chirurgie. L’augmentation de 
ces taux lors de la dernière décennie de l’étude par rapport à la période 
1977-1998 peut potentiellement être expliquée par un biais d’observation 
différentiel causé par une recherche plus active de tels événements 
arythmiques dans la période plus contemporaine de l’étude avec la 
télémétrie post-opératoire et avec une utilisation ubiquitaire de 
l’électrocardiographie. De plus, l’évolution des technologies dans l’étude des 
arythmies facilite la recherche d’anomalies de conduction et l’utilisation de 
moyens plus invasifs, tels l’implantation de pacemakers, afin de corriger ces 
dernières. Par  conséquent, l’augmentation séculaire des taux de blocs AV 
et d’implantation de pacemakers observée dans l’étude n’est probablement 
pas un bon indicateur de l’évolution réelle de l’incidence des anomalies de 
conduction suite à une chirurgie de la VT. Il est cependant intéressant de 
noter que pour toute la période couverte par l’étude, le taux de bloc AV était 
significativement supérieur suite à un RVT par rapport à une PVT.  
Dans le sous-groupe de patients ayant subi une chirurgie isolée de la VT, 
une tendance séculaire significative montrant une amélioration de la 
mortalité opératoire a également été observée. De plus, une tendance non 
significative a été observée favorisant les patients de ce sous-groupe par 
rapport aux patients ayant subi une autre chirurgie valvulaire concomitante 
en ce qui concerne la mortalité opératoire. Le taux de 3% observé dans ce 
sous-groupe lors de la dernière décennie couverte par la cohorte est 
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effectivement relativement faible et montre que la chirurgie isolée de la VT 
peut être sécuritaire, indépendamment du fait d’effectuer une PVT ou un 
RVT. La mortalité opératoire de 9% pour les trente années couvertes par la 
cohorte se situe dans l’intervalle de 5% à 9,8% rapporté par les autres 
études suite à une chirurgie isolée de la VT,66, 78, 182, 207 suggérant un risque 
inférieur dans cette population de patients par rapport à la chirurgie non 
isolée de la VT. Pour renforcer cette hypothèse, un remplacement valvulaire 
concomitant à une autre position est associé à une augmentation 
significative du risque opératoire dans notre étude, ainsi que dans d’autres 
études.83, 86 Comme c’est le cas dans la cohorte totale, le temps de CEC a 
été identifié comme facteur de risque indépendant de mortalité opératoire. 
Le seul autre facteur de risque indépendant identifié était la classe 
fonctionnelle NYHA, facteur de risque non significatif à l’analyse multivariée 
dans la cohorte totale, suggérant un rôle plus important de la classe 
fonctionnelle parmi le sous-groupe de patients nécessitant une chirurgie 
isolée de la VT. La mortalité opératoire associée à une chirurgie isolée de la 
VT pourrait être améliorée en effectuant la chirurgie à cœur battant à l’aide 
de nouvelles techniques telle que la réparation cardioscopique de la VT sur 
un cœur battant, ce qui réduirait le temps de CEC à zéro.219 Effectuer 
l’intervention de façon plus précoce dans l’évolution de la maladie, avant le 
développement d’un compromis fonctionnel important, pourrait également 
être bénéfique.  
Mortalité tardive 
Avec un peu moins de la moitié des patients à risque toujours en vie dix ans 
après la chirurgie dans la présente étude, que ce soit suite à une réparation 
ou à un remplacement, il est possible de constater que le pronostic vital à 
long terme des patients suite à une chirurgie de la VT n’est pas optimal. 
Même parmi les patients ayant survécu à la période péri-opératoire, la 
survie actuarielle à 10 ans est limitée à 55% des patients. La plupart des 
études récentes à grande échelle ont également montré que la survie à long 
terme est limitée suite à un RVT86, 181, 186, 188, 192 ou à une réparation de la 
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VT.137, 139, 181, 186, 192 L’expérience des dix dernières années de la cohorte 
montre cependant une amélioration de la survie actuarielle suite à une 
chirurgie de la VT, avec une survie de 76% à 5 ans. Cette survie à long 
terme demeure tout de même sous-optimale et les facteurs de risque 
indépendants de mortalité tardive identifiés dans la présente étude, c’est-à-
dire l’âge, la MCAS, le nombre de chirurgies cardiaques antérieures, la dose 
quotidienne requise de diurétique de l’anse et une PAP ≥ 40 mm Hg sont 
difficilement modifiables et devraient être pris en compte en servant 
d’indicateurs dans la discussion avec le patient présentant une maladie 
tricuspidienne. Cependant, la présente étude ne possède pas de données 
permettant d’affirmer ou d’infirmer que les patients présentant une maladie 
de la VT et subissant un traitement chirurgical possèdent un meilleur 
pronostic vital que ceux n’en subissant pas. En effet, la survie à long terme, 
bien que sous-optimale, est potentiellement attribuable à la maladie 
tricuspidienne en elle-même plutôt qu’au fait d’avoir effectué une opération. 
Il a été démontré que les survies à un an pour les patients porteurs d’IT 
modérée et d’IT sévère ne subissant pas d’opération étaient respectivement 
de 78,9% et de 63,9%.22 Bien qu’une comparaison entre la cohorte de cette 
dernière étude et celle de la présente étude soit peu fiable car les 
populations diffèrent, ces résultats suggèrent tout de même qu’une 
intervention chirurgicale en présence d’IT modérée à sévère peut procurer 
un avantage sur la survie à long terme. En effet, une autre cohorte 
rétrospective constituée de patients présentant de l’IT fonctionnelle modérée 
à sévère et subissant une chirurgie mitrale a montré qu’une intervention 
concomitante au niveau de la VT apporte un avantage sur la survie à long 
terme.50 Dans cette dernière étude, la survie à 5 ans des patients traités 
était de 74,5%, alors qu’elle était de 45,0% pour les patients non traités (p = 
0,044 ajusté par un score de propension). Une telle comparaison n’a pas 
été effectuée dans la présente étude, mais le fait que dans le groupe 
Réparation la survie à long terme soit supérieure chez les patients avec de 
l’IT < 3/4 au moment du congé suggère qu’une telle procédure, lorsque 
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réussie, peut apporter un avantage sur le pronostic vital dans ce sous-
groupe. Une autre étude a montré qu’après un ajustement par un score de 
propension, la survie des patients présentant de l’IT modérée à sévère sans 
maladie valvulaire gauche significative est supérieure lorsqu’une 
intervention chirurgicale est effectuée, mais ce résultat n’a pas atteint la 
signification statistique (HR = 0,29; p = 0,068).23 
Finalement, les résultats de la présente étude montrent qu’un RVT devrait 
être évité si possible puisque l’analyse de propension, avec une correction 
pour tous les facteurs de confusion disponibles, montre que la survie à long 
terme est supérieure suite à une réparation parmi les survivants à la 
chirurgie. D’autres études ont permis de montrer que la survie actuarielle à 
long terme suite à une chirurgie de la VT était significativement inférieure 
après un remplacement avec la méthode de Kaplan-Meier181, 188 ou l’analyse 
multivariée,188, 192 alors qu’une autre n’a pas identifié d’association 
significatives avec des analyses de Kaplan-Meier ou de score de 
propension.186 
Suite à une réparation de la VT, la survie à long terme n’est pas associée au 
type de technique de PVT effectuée (avec anneau ou sans anneau) selon 
certaines études,138, 139 incluant la présente étude, alors qu’elle semble être 
favorisée par une plastie avec anneau dans d’autres études.141  Si un RVT 
est effectué, la présent étude n’a pas montré d’association entre le type de 
prothèse (biologique versus mécanique) et les taux de mortalité à long 
terme. Ce résultat peut potentiellement être expliqué par une faible 
puissance statistique puisque seulement 16 prothèses mécaniques ont été 
utilisées en position tricuspidienne, alors que 118 prothèses biologiques ont 
été implantées. Cependant, une méta-analyse publiée en 2004 rapportant 
les résultats de 1160 RVT effectués dans onze études de cohorte 
rétrospectives n’a pas montré de différence significative de survie à long 
terme (p = 0,60) suite à un RVT biologique par rapport à un RVT 
mécanique.206  
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Mis à part la présente étude, aucune donnée descriptive sur les survies 
actuarielles dans des cohortes s’intéressant exclusivement à la chirurgie 
isolée de la VT n’est disponible dans la littérature. Les études portant sur la 
chirurgie de la VT en général rapportent des résultats contradictoires sur la 
survie à long terme de ces patients par rapport à ceux subissant une 
chirurgie non isolée de la VT.181, 188 La présente étude ne démontre pas de 
risque diminué de mortalité tardive chez les patients subissant une chirurgie 
de la VT par rapport aux autres. Même si plusieurs facteurs pré-opératoires, 
incluant la sévérité de l’IT, étaient associés à des taux supérieurs de 
mortalité tardive, seul l’âge fut identifié comme facteur de risque 
indépendant. Une autre étude a identifié l’âge et le nombre de chirurgies 
cardiaques antérieures comme facteurs de risque de mortalité ou de ré-
opérations suite à une chirurgie isolée de la VT.207 Aucune autre étude n’a 
évalué les facteurs de risque de mortalité tardive suite à une chirurgie isolée 
de la VT. La faible puissance relative des études rapportant les résultats de 
la chirurgie isolée de la VT, incluant la présente étude, peut expliquer la 
difficulté à détecter d’autres facteurs de risque. Pour cette raison, face à un 
patient porteur de maladie isolée de la VT, les facteurs de risque de 
mortalité tardive identifiés dans la cohorte totale de patients ayant subi une 
chirurgie de la VT, isolée ou non, devraient être utilisés comme indicateurs. 
Aucune différence de survie à long terme n’a été observée entre une 
réparation ou un RVT isolés de la VT, même après un ajustement par un 
score de propension.  
Amélioration de l’IT 
La présente étude démontre qu’une chirurgie de la VT offre une 
amélioration significative du degré d’IT, mais que la correction de l’IT n’est 
tout de même pas optimale, particulièrement suite à une PVT. L’effet du 
type d’intervention (Remplacement versus Réparation) est présent tant à 
l’analyse multivariée de Cox qu’avec le score de propension, et ce 
indépendamment du degré d’IT pré-opératoire. Il a également été démontré 
par le passé qu’un RVT est plus efficace qu’une PVT pour la correction de 
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l’IT à long terme.188 Dans la présente étude, la moitié (50%) des patients 
ayant subi une annuloplastie sans anneau ont quitté l’hôpital avec de l’IT ≥ 
2/4. Même si le fait d’effectuer une plastie avec anneau était associé à une 
meilleure correction précoce de l’IT par rapport à une plastie sans anneau, 
presque le tiers (31%) de ces patients ont quitté l’hôpital avec de l’IT ≥ 2/4. 
De plus, de l’IT ≥ 3/4 était présente au dernier suivi chez la majorité des 
patients ayant subi une réparation de la VT, toutes techniques confondues, 
soit 71% d’entre eux. La plus importante étude disponible dans la littérature 
s’étant intéressée à la correction de l’IT suite à une PVT a rapporté des 
libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 1 mois, 1 an, 5 ans et 8 ans de 85%, 80%, 
76% et 69%, respectivement.137 Dans cette dernière étude, la technique de 
Carpentier-Edwards offrait une correction de l’IT plus stable dans le temps 
que les techniques de DeVega, Peri-Guard et Cosgrove-Edwards. La 
correction sous-optimale de l’IT est problématique pour deux raisons 
principales. Premièrement, la présence d’IT ≥ 3/4 lors du congé est 
associée à une mortalité tardive accentuée dans ce sous-groupe, 
indépendamment du sexe et de l’âge des patients (voir Figure 11, page 83). 
Deuxièmement, cela permet de mettre en doute la nécessité d’entreprendre 
une telle procédure chirurgicale associée à une mortalité non négligeable si 
ses résultats échocardiographiques sont équivoques. Bien qu’il ait été 
démontré qu’une chirurgie tricuspidienne pouvait apporter des bénéfices 
significatifs sur la mortalité à long terme,50 il est permis de se demander si 
ces bénéfices sont aussi présents parmi ceux dont la chirurgie a été peu 
efficace pour la correction de l’IT. En présence des facteurs de risque de 
récidive d’IT identifiés dans la présente étude, c’est-à-dire un index cardio-
thoracique élevé, une chirurgie cardiaque antérieure, la sévérité de l’IT pré-
opératoire et un IMC élevé, il serait pertinent de remettre en doute la 
pertinence d’effectuer une réparation de la VT, puisque les résultats 
échocardiographiques sont équivoques et que la chirurgie est associée à un 
risque non négligeable. Malgré tout, une amélioration significative du degré 
de l’IT au dernier suivi par rapport à la période pré-opératoire a été 
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observée, ce qui suggère que bien que de l’IT ≥ 2/4 ou ≥ 3/4 fut 
fréquemment observée au suivi, le degré de l’IT était tout de même plus 
sévère durant la période pré-opératoire chez la plupart des patients et qu’un 
bénéfice sur la survie puisse tout de même être présent. D’ailleurs, le degré 
d’IT pré-opératoire fut identifié comme facteur de risque significatif d’IT ≥ 3/4 
lors du suivi dans la présente étude, comme dans plusieurs autres 
études.129, 139, 192 Le degré d’IT pré-opératoire a également été identifié 
comme facteur de risque d’IT résiduelle précoce.117, 184 D’ailleurs, deux 
études incluant des patients subissant une chirurgie mitrale et présentant de 
l’IT ont montré une amélioration significative de l’IT à long terme chez les 
patients ayant subi une PVT concomitante par rapport à ceux chez qui la VT 
n’a pas été touchée,50, 133 mais une autre n’en a pas montré.9 Dans la 
présente étude, malgré le fait que la correction de l’IT ne soit pas maximale 
suite à une PVT, elle demeure tout de même utile et efficace, mais dans une 
moindre mesure que pour un RVT. Ces données semblent paradoxales, 
puisque malgré la différence d’efficacité entre les RVT et les PVT en ce qui 
concerne la correction de l’IT, cela se traduit par une relation inverse pour la 
mortalité à long terme chez les survivants à la période péri-opératoire. 
D’autres mécanismes que le degré d’IT semblent donc jouer un rôle dans la 
survie à long terme chez les patients subissant un RVT. D’autres études ont 
également démontré une meilleure survie parmi les patients ayant subi une 
réparation de la VT, malgré une correction échocardiographique de l’IT 
moins efficace.188, 192 Il a été suggéré que ce phénomène pourrait être 
expliqué par une dysfonction du VD secondaire à la présence d’une 
prothèse rigide en présence d’un ventricule fonctionnant normalement à de 
basses pressions, puisque l’anneau tricuspidien natif est physiologiquement 
dynamique lors du cycle cardiaque.188 Les auteurs de cette dernière étude 
ont montré une dysfonction du VD au dernier suivi échocardiographique 
significativement plus importante suite à un RVT.188 Les données pré-
opératoires concernant la fonction du VD ne sont cependant pas disponibles 
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dans cette dernière étude. La présente étude n’a pas évalué la fonction 
ventriculaire droite des patients. 
La littérature montre qu’outre le degré d’IT pré-opératoire, les variables 
suivantes sont des facteurs de risque indépendants d’IT significative au 
congé et lors du suivi : l’âge, la distance du tethering, la PAP au suivi et un 
degré d’insuffisance mitrale pré-opératoire plus bas.117, 127, 139 La présente 
étude n’a pas évalué l’effet du tethering ni de la PAP au suivi sur le 
développement d’une récidive d’IT. L’âge a été identifié comme facteur de 
risque significatif à l’analyse univariée, mais pas à l’analyse multivariée, 
alors que le degré d’insuffisance mitrale pré-opératoire n’a pas été associé à 
la récidive d’IT. Il a été démontré par le passé que le fait d’effectuer une 
procédure de maze concomitante à une chirurgie mitrale chez des patients 
présentant de l’IT légère apportait un avantage sur la progression de l’IT,217 
mais la présente étude n’a pas démontré d’association statistique 
significative entre la procédure de maze et la progression de l’IT suite à une 
chirurgie de la VT.  
Bien que la cohorte de la présente étude comporte des patients pour 
lesquels les études hémodynamiques ont été effectuées par cathétérisme et 
d’autres pour lesquels elles ont été effectuées par échocardiographie 
Doppler trans-thoracique, cela ne devrait pas causer de biais d’observation 
différentiel important dans l’analyse de la correction de l’IT puisque ces deux 
techniques ont démontré une bonne corrélation.37, 38 Une étude a démontré 
que la présence d’un cathéter à travers la VT pour l’angiographie 
n’augmentait pas les dimensions du jet régurgitant et que le coefficient de 
corrélation entre les deux techniques pour déterminer la sévérité de l’IT était 
de 0,924 (p < 0,001).39 Un biais d’observation différentiel non négligeable 
existe cependant puisque plus la chirurgie fut effectuée récemment dans la 
période couverte par l’étude, plus les études échocardiographiques au suivi 
ont été effectuées à des intervalles rapprochés, ce qui constitue une 
limitation majeure de l’étude. Par conséquent, les données descriptives de 
liberté actuarielle d’IT ≥3/4 au suivi devraient être interprétées avec 
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prudence. Parmi le groupe Réparation, la différence dans la correction 
échocardiographique de l’IT entre les sous-groupes Anneau et Sans anneau 
détectée à l’analyse de Kaplan-Meier, mais qui n’a pas été observée à 
l’analyse de propension, pourrait être expliquée par ce biais. En effet, les 
techniques avec anneau ont été utilisées préférentiellement lors de la 
période contemporaine de l’étude par rapport aux techniques sans anneau. 
Les années médiane de la chirurgie sont respectivement 2004 et 1990 (p < 
0,001). Cela crée un biais d’observation différentiel sous-estimant le taux 
d’apparition d’IT cliniquement significative pour les patients ayant subi leur 
chirurgie plus tôt dans la période couverte par la cohorte, donc 
particulièrement suite à une PVT sans anneau. D’ailleurs, lorsque l’on 
compare seulement les 373 patients ayant subi leur réparation 
tricuspidienne durant la période 1999-2008, aucune différence 
statistiquement significative dans le degré de correction de l’IT n’a été 
observée entre les groupes Anneau et Sans anneau, tant à l’analyse de 
Kaplan-Meier et qu’à l’analyse de propension. Dans la cohorte totale, il n’y a 
pas de différence significative entre les groupes Remplacement et 
Réparation quant à l’année de la chirurgie. Ce biais d’observation est donc 
bien sûr toujours présent dans la cohorte totale, mais n’occasionne pas de 
biais différentiel entre les deux groupes. Il consiste plutôt en un biais 
conservateur ayant pour potentiel effet de sous-estimer l’effet du type de 
chirurgie (remplacement versus réparation) sur la récurrence d’IT, mais pas 
de détecter une association s’il n’en existe pas en réalité.  Ce phénomène 
n’occasionne cependant pas de biais pour l’analyse descriptive de l’IT au 
congé et de l’IT au dernier suivi et de l’amélioration de la sévérité de l’IT au 
dernier suivi. Une étude prospective dans laquelle des évaluations à 
intervalles planifiés a priori seraient effectuées de façon systématique chez 
tous les patients permettrait de corriger ce biais et d’obtenir un aperçu 
moins biaisé de l’efficacité des PVT. À cause de ce biais, les comparaisons 
avec les autres études ayant évalué la récurrence d’IT suite à une plastie 
est limitée par les intervalles de suivi qui diffèrent dans toutes les cohortes.  
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À notre connaissance, aucune autre étude ne s’est intéressée à l’évolution 
échocardiographique de l’IT suite à une chirurgie isolée de la VT. 
L’amélioration de l’IT était également sous-optimale dans ce sous-groupe, 
spécialement dans le groupe Réparation, dans lequel la sévérité de l’IT était 
≥ 3/4 chez 11% des patients au congé de l’hôpital et chez 69% d’entre eux 
cinq ans après la chirurgie. La réparation était associé de façon importante 
à une récurrence d’IT ≥ 2/4 et ≥ 3/4 au suivi à long terme à l’analyse de 
propension également. Outre le fait d’effectuer une réparation de la VT, seul 
le degré d’IT pré-opératoire était associé à de l’IT sévère lors du suivi. 
Cependant, cela ne devrait pas empêcher d’intervenir chez les patients 
présentant de l’IT sévère, puisqu’une amélioration significative du degré d’IT 
fut tout de même observée. Ces données suggèrent qu’une intervention 
effectuée de façon plus précoce au cours de la maladie, préférentiellement 
avec une technique de remplacement, pourrait être bénéfique pour une 
correction optimale de l’IT.  
Ré-opérations de la VT 
Malgré le fait que le RVT était associée à une meilleure correction de l’IT, 
davantage de ré-opérations de la VT se sont produites dans ce groupe et 
les libertés actuarielles de ré-opérations dans le groupe Réparation étaient 
minimes, que ce soit avec des techniques avec anneau ou sans anneau, 
avec une liberté actuarielle à 10 ans de 12%. Ce phénomène paradoxal 
pourrait potentiellement être expliqué par le fait que les patients du groupe 
Réparation étaient significativement plus âgés et souffraient davantage de 
MCAS, rendant du même coup une ré-opération plus risquée, ce qui aurait 
favorisé une approche conservatrice. Le fait que l’âge avancé soit un facteur 
protecteur indépendant de ré-opération de la VT au suivi vient appuyer cette 
hypothèse. D’ailleurs, l’analyse multivariée et l’analyse de propension n’ont 
pas démontré d’effet indépendant du type d’intervention sur le taux de ré-
opération. Le taux de ré-opérations semble donc dépendre d’autres facteurs 
que le type d’intervention. Il a d’ailleurs déjà été démontré que le fait d’avoir 
moins de 40 ans au moment d’une chirurgie de la VT est un facteur de 
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risque indépendant de ré-opérations au suivi.190 Le second facteur de risque 
indépendant de ré-opération identifié dans la présente étude, soit le degré 
d’insuffisance aortique, peut refléter le fait que les patients qui nécessitent 
une chirurgie aortique lors du suivi ont plus de chance de subir une 
intervention concomitante au niveau de la VT, intervention qui n’aurait 
probablement pas eu lieu en absence d’indication chirurgicale pour la valve 
aortique. L’écart observé entre les taux de récidive d’IT au suivi élevés et les 
taux de ré-opérations faibles suggère que ce dernier taux ne reflète 
probablement pas de façon fidèle le réel besoin de ré-opérations. Les 
études comparant les libertés de ré-opérations suite à une chirurgie de la 
VT entre les PVT et les RVT ne montrent pas de différence significative 
entre ces deux groupes.184, 188 Cependant, une étude incluant 416 patients 
ayant subi une chirurgie de la VT démontre une tendance favorisant les 
réparations avec une liberté actuarielle de ré-opérations de la VT à 10 ans 
de 83% suite à une réparation et de 79% suite à un RVT (p = 0.092).181 
Cependant, les études récentes à grande échelle rapportent généralement 
des taux de ré-opérations minimes suite à une réparation137, 188 ou à un 
remplacement.88, 188 Les facteurs de risque de ré-opérations de la VT au 
suivi identifiés dans la littérature sont l’IT résiduelle précoce et 
l’hépatomégalie pré-opératoire.184, 187 L’IT résiduelle au congé était 
également associée à un taux de ré-opération de la VT plus élevé lors du 
suivi dans la présente étude à l’analyse univariée, mais pas à l’analyse 
multivariée. Il est difficile avec les données de la présente étude d’évaluer 
l’effet du type de RVT (biologique versus mécanique) sur les taux de ré-
opérations lors du suivi puisque seulement 16 prothèses mécaniques ont 
été implantées dans toute la cohorte. Cependant, une méta-analyse publiée 
en 2004 rapportant les résultats de 1160 RVT effectués dans onze études 
de cohorte rétrospectives n’a pas montré de différence significative de ré-
opérations de la VT (p = 0,50) et de liberté de ré-opérations de la VT au 
suivi.206 
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Dans le sous-groupe de patients ayant subi une chirurgie isolé de la VT, le 
taux de ré-opérations de la VT au suivi était minimal et ne reflétait pas les 
taux de récurrence de l’IT. Une tendance favorisant le groupe 
Remplacement pourrait potentiellement être confirmée avec une taille 
d’échantillon plus importante. L’écart entre les taux de récurrence d’IT au 
suivi et les taux de ré-opérations peut s’expliquer par deux raisons 
distinctes. Premièrement, la récurrence d’IT n’était peut-être pas associée à 
un tableau symptomatique suffisamment sévère pour justifier une nouvelle 
intervention invasive. Deuxièmement, le taux de ré-opérations ne reflète 
peut-être pas de façon précise le réel besoin de ré-opérations, car le 
fardeau de la maladie a pu être jugé trop sévère pour tenter une procédure 
déjà risquée. Le taux de ré-opérations de la VT de 6% dans la présente 
cohorte est inférieur aux taux observés dans les autres études s’étant 
intéressés spécifiquement à la chirurgie isolée de la VT, qui varient de 10 à 
26%.66, 78, 207  
Amélioration fonctionnelle 
La présente étude montre que le fait d’effectuer une chirurgie au niveau de 
la VT procure un bénéfice fonctionnel chez les patients survivant à la 
période péri-opératoire, peu importe le degré d’IT pré-opératoire. En effet, la 
classe fonctionnelle NYHA s’est améliorée de façon significative dans les 
groupes Réparation et Remplacement, malgré l’augmentation des besoins 
quotidiens de diurétiques de l’anse dans ce dernier groupe. Cela montre 
que peu importe la technique utilisée, il est avantageux sur le plan 
symptomatique pour les patients souffrant d’IT de subir une chirurgie 
correctrice. Il a récemment également été démontré par une autre étude 
qu’une amélioration semblable de la classe fonctionnelle NYHA est 
observée suite à un RVT ou à une PVT.188 Le fait qu’une telle amélioration 
ait été observée également dans le sous-groupe de chirurgie isolée de la VT 
permet d’énoncer l’hypothèse selon laquelle une amélioration de la classe 
fonctionnelle ne serait pas exclusivement imputable aux chirurgies 
concomitantes effectuées à l’endroit des autres valves. D’autres études 
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s’étant intéressées à la chirurgie isolée de la VT rapportent également une 
amélioration de la classe fonctionnelle ou de la symptomatologie au suivi 
suite à une réparation ou à un remplacement, sans toutefois avoir effectué 
de tests statistiques.66, 182, 207 Cette amélioration fonctionnelle observée dans 
l’ensemble de la cohorte semble cependant être instable étant donné que 
près du tiers des patients ont subi une hospitalisation pour insuffisance 
cardiaque lors du suivi, et ce taux était plus prononcé chez les patients 
porteurs d’une prothèse en position mitrale ou aortique. Les données ne 
permettent cependant pas de dire si ces épisodes sont attribuables à une 
dysfonction myocardique systolique du VG déjà présente durant la période 
pré-opératoire, à de l’hypertension pulmonaire, ou à de l’anémie 
hémolytique macro-angiopathique imputable aux prothèses valvulaires. 
Malgré le fait que les hospitalisations pour insuffisance cardiaque 
constituent une importante cause de morbidité suite à une chirurgie de la 
VT, il n’est pas possible à partir des données de l’étude de dire si cette 
complication serait moins fréquente en absence de chirurgie correctrice 
puisqu’aucune comparaison avec un groupe de patients n’ayant pas subi de 
chirurgie n’a été effectuée. Il a cependant été démontré dans le passé qu’il 
existe un bénéfice significatif sur le plan fonctionnel à corriger l’IT 
fonctionnel modérée à sévère au moment d’une chirurgie mitrale.50 Comme 
dans la présente étude, il a également été démontré antérieurement qu’une 
amélioration significative de la classe fonctionnelle NYHA est observée suite 
à un RVT 78 ou à une PVT.126, 128-131, 135, 139, 152 Les cohortes à grande 
échelle les plus récentes montrent toutes que la vaste majorité des patients 
se situent dans une classe fonctionnelle NYHA de I/IV à II/IV lors du suivi 
suite à une chirurgie de la VT.137, 140, 188, 190 L’amélioration fonctionnelle 
observée suite à une chirurgie de la VT devrait donc constituer un facteur 
important dans la rationnelle d’effectuer une telle procédure. 
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Chirurgie tri-valvulaire 
La présente étude décrit une cohorte de 178 patients consécutifs ayant subi 
une chirurgie tri-valvulaire dans un centre tertiaire de soins. Il s’agit d’une 
des cohortes les plus importantes rapportant les résultats de la chirurgie tri-
valvulaire, représentant 1,6% de toutes les chirurgies valvulaires effectuées 
à l’Institut de Cardiologie de Montréal entre 1977 et 2008, inclusivement.  
Cette étude confirme que la chirurgie tri-valvulaire est associée à un risque 
opératoire substantiel, malgré une amélioration constante avec les 
décennies. Le taux de mortalité opératoire de 12% durant la période 1999-
2008 est similaire au taux de 12,6% dans une cohorte canadienne incluant 
174 patients ayant subi une chirurgie tri-valvulaire entre 1990 et 2004, 
inclusivement.220 Dans la littérature, la mortalité opératoire suite à une 
chirurgie tri-valvulaire comprend un large intervalle (2,5% à 24%), variant 
selon les populations de patientes étudiées et les diverses 
méthodologies.226-234 Dans la présente étude, la mortalité opératoire était 
liée à la condition pré-opératoire des patients, reflétée par la classe 
fonctionnelle NYHA et le nombre de pontages coronariens nécessaires 
ayant été effectués de façon concomitante. Elle n’était pas influencée de 
façon indépendante par le temps de CEC, le temps de clampage aortique, 
ni par le fait d’avoir subi des chirurgies cardiaques par le passé. Le type de 
chirurgie tricuspidienne (remplacement versus réparation) n’était pas 
associé à la mortalité opératoire dans la présente cohorte, mais une étude 
antérieure a montré une augmentation du risque si un RVT était effectué.221 
D’autres études ont identifié l’HTA, la MVAS, un choc pré-opératoire, de 
l’insuffisance rénale pré-opératoire, le besoin d’une aortoplastie, une 
chirurgie urgente et la classe fonctionnelle NYHA comme facteurs de risque 
pré-opératoires de mortalité opératoire.220-222 Dans la présente étude, l’HTA 
et la MVAS n’ont pas été identifiés comme facteurs de risque indépendants 
de mortalité opératoire, alors que les effets de l’urgence de la procédure, du 
besoin d’une aortoplastie et d’un choc pré-opératoire n’ont pas été évalués. 
Bien que l’effet de l’insuffisance rénale pré-opératoire n’ait pas été évalué, le 
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taux de créatinine sérique n’était pas associé à la mortalité opératoire. Les 
complications post-opératoires précoces suivantes ont également été 
associées à une mortalité opératoire accrue par le passé: un AVC, de l’IRA 
et une infection sternale.226, 230, 231 Même si aucune étude n’a identifiée l’âge 
comme facteur de risque de mortalité opératoire, les études dont l’âge 
moyen des patients était le plus bas rapportaient les taux de mortalité 
opératoire les plus favorables. Par exemple, une étude dont l’âge moyen 
des patients était de 41,8 ± 11,6 années a montré un taux de 2,5%.223  
Les taux de survie actuarielle à 1, à 5 et à 10 ans suite à une chirurgie tri-
valvulaire de 73%, de 61% et de 38%, respectivement, sont comparables 
aux résultats rapportés par les études antérieures (64-94%, 53-83% et 40-
73%, respectivement), avec une survie à 10 ans légèrement inférieure dans 
la présente étude.220, 221, 223-226 Il est à noter que dans la présente étude, une 
FEVG basse lors du congé était associée à une mortalité tardive plus élevée 
parmi les survivants à la période péri-opératoire, indépendamment de l’âge 
et du sexe des patients. Une autre étude a identifié une FEVG < 0,35 et un 
diamètre télé-diastolique ventriculaire gauche > 50 mm comme facteurs de 
risque de mortalité totale à 5 et à 10 ans suite à une chirurgie tri-
valvulaire.223 Même si un rôle causal ne peut pas être attribué à ces 
paramètres, ces trouvailles suggèrent qu’un suivi serré de la FEVG ainsi 
qu’un traitement médical optimal de la défaillance cardiaque suite à la 
chirurgie pourrait être utile dans la prévention de la mortalité tardive. Dans la 
présente étude, seule la dose quotidienne de diurétique de l’anse utilisée a 
été identifiée comme facteur de risque pré-opératoire indépendant de 
mortalité tardive, mais d’autres études ont identifié l’âge, la classe 
fonctionnelle NYHA et l’urgence de la chirurgie comme tels.221, 223, 224, 226 
En plus de la mortalité opératoire significative, la présente étude montre 
qu’un fardeau important lié aux complications péri-opératoires est associé à 
la chirurgie tri-valvulaire, avec 58% des patients ayant expérimenté au 
moins une des situations suivantes (en ordre de fréquence) : événement 
hémorragique majeur, IRA, bloc AV, implantation de pacemaker permanent, 
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tamponnade, événement thrombo-embolique et AVC/ICT. D’autres études 
ont également montré que les complications arythmiques constituaient une 
préoccupation majeure suite à une chirurgie tri-valvulaire. Une d’entre elles 
rapporte un taux d’incidence d’implantation de pacemaker permanent de 
2,9% et un taux d’incidence de bloc AV de 5,8%.223 Une autre rapporte que 
17% des patients ont nécessité un pacemaker permanent pour un BAV.220 
Une troisième étude a montré une prévalence de FA péri-opératoire de 51% 
(incluant les 9% de patients avec de la FA pré-opératoire) et une incidence 
de bloc AV de 20%.227 La présente étude rapporte une incidence 
d’implantation de pacemaker permanent de 12%. Ces données sont 
cohérentes avec les autres études s’étant intéressées spécifiquement à la 
chirurgie tricuspidienne, qui est souvent associée à des anomalies de 
conduction étant donnée sa position rapprochée au nœud AV.188, 228  
Dans la littérature, peu de données concernant la morbidité à long terme 
suite à une chirurgie tri-valvulaire sont disponibles. Une étude rapporte un 
taux linéaire de 12,3 événements thrombo-emboliques par 100 patient-
années chez 91 patients ayant subi une remplacement tri-valvulaire, avec 
une mortalité associée de 17%.224 Une autre étude rapporte un taux 
d’événements thrombo-emboliques suite à une chirurgie tri-valvulaire de 
12,2%, avec un suivi moyen de 45.0 mois.227 La présente étude, avec un 
taux linéaire d’événements thrombo-emboliques de 0,5%/patient-année et 
une incidence d’un tel événement de 3% avec un suivi médian de 5 ans 
tombe dans l’intervalle établi par ces dernières études. Le risque de 
saignements représente également un problème important suite à une 
chirurgie tri-valvulaire. En effet,  les taux d’événements hémorragiques 
majeurs suite à une telle procédure varient de 8,7%227 à 22%224 (10% dans 
la présente étude). Cependant, aucune donnée concernant l’utilisation 
d’anticoagulation orale au suivi n’est disponible dans la présente étude. De 
récentes études à grande échelle rapportent une liberté de ré-opération 
valvulaire à 10 ans suite à une chirurgie tri-valvulaire de 91% et de 92%.220, 
229 Une ré-opération pour dysfonction valvulaire fut nécessaire chez 18% 
  
144 
des patients de la présente étude, avec une liberté à 10 ans de 82%. Étant 
donné l’état morbide pré-opératoire et l’âge médian avancés des patients 
nécessitant une chirurgie tri-valvulaire, le taux de ré-opérations documenté 
a le potentiel de sous-estimer le taux de dysfonction valvulaire. Le risque 
élevé associé à une ré-opération dans cette population spécifique peut 
surpasser les bénéfices attendus d’une telle procédure. Cependant, cette 
hypothèse n’est pas supportée par les données de la présente étude, 
puisque la sévérité moyenne de la régurgitation aortique et de la 
régurgitation mitrale ont diminué au dernier suivi par rapport à la période 
pré-opératoire et, au meilleur de notre connaissance,  aucune autre étude 
n’a rapporté les résultats échocardiographiques à long terme de la chirurgie 
tri-valvulaire. 
Par ailleurs, il est à noter que près d’un tiers des patients ont nécessité une 
hospitalisation pour de l’insuffisance cardiaque lors du suivi. Avec les 
données disponibles, il n’est pas possible de déterminer si ces épisodes 
furent causés par une fonction contractile myocardique pré-opératoire 
insuffisante, par de l’hypertension pulmonaire, par de l’anémie hémolytique 
micro-angiopathique, ou par la présence de trois valves 
remodelées/remplacées. D’autres études s’intéressant spécifiquement à 
cette question seraient nécessaires pour faire la lumière à ce sujet, qui 
demeure préoccupant étant donné que l’insuffisance cardiaque 
décompensée est responsable d’une importante morbidité suite à une 
chirurgie tri-valvulaire.  
Une récente étude a montré que la majorité des patients étaient satisfaits de 
la chirurgie et étaient en mesure de participer convenablement à des 
activités sociales ou physiques lors du suivi, même si seulement 51,5% 
d’entre eux étaient capables de reprendre le travail.227 La qualité de vie suite 
à une chirurgie tri-valvulaire n’a pas été évaluée dans la présente étude, 
mais une amélioration significative de la classe fonctionnelle NYHA a été 
documentée, ce qui est corroboré par une autre étude incluant 91 patients 
subissant une chirurgie tri-valvulaire.224 
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En conclusion, avant d’effectuer une chirurgie tri-valvulaire, l’équilibre entre 
les bénéfices cliniques attendus et les risques de mortalité et de morbidité 
devrait être évalué. Deux questions devraient être posées avant une telle 
intervention : «Est-ce que le patient possède un risque accru de mortalité 
opératoire?», et «Si le patient survit à la chirurgie, est-il prévu que des 
bénéfices acceptables soient présents à long terme en ce qui concerne la 
capacité fonctionnelle et la survie?». En l’absence d’échelles de risque 
construites spécifiquement pour la chirurgie tri-valvulaire, la première 
question peut être répondue à la lumière du fait que la mortalité opératoire 
associée à la chirurgie tri-valvulaire dans l’époque contemporaine est de 
12%. Les facteurs de risque indépendants tels que la classe fonctionnelle 
NYHA et le degré de revascularisation myocardique nécessaire devraient 
être pris en considération et discutés entre le patient et le chirurgien. La 
seconde question peut être répondue en gardant en tête que les hommes et 
les patients plus âgés sont plus à risque d’avoir une survie à long terme 
inférieure que les femmes et les patients moins âgés, même si ces derniers 
facteurs ne constituent pas des facteurs de risque indépendants, qu’une 
utilisation élevée de diurétique de l’anse durant la période pré-opératoire est 
indépendamment associée à un pronostic vital défavorable parmi les 
survivants à la période opératoire, et que la FEVG au congé est également 
associée à une moins bonne survie. La chirurgie procure une amélioration 
de la capacité fonctionnelle pour la majorité des patients. En l’absence 
d’études prospectives s’intéressant spécifiquement à la chirurgie tri-
valvulaire, une approche au cas par cas est suggérée, tout en laissant une 
ouverture importante au patient au cours du processus décisionnel. Il est 
essentiel de garder en tête que la chirurgie tri-valvulaire, bien qu’associée à 
une mortalité opératoire substantielle, s’accompagne d’une amélioration sur 
le plan fonctionnel. La considération d’effectuer une opération chez les 
patients porteurs de maladie tri-valvulaire avant la survenue d’une 
détérioration significative de la capacité fonctionnelle pourrait également 
apporter des bénéfices et de meilleurs résultats. 
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Justification et critiques des procédures méthodologiques et 
statistiques 
Choix du devis 
Il a été choisi d’effectuer une étude de cohorte rétrospective puisque ce 
devis était jugé comme étant le plus efficace pour atteindre les objectifs de 
l’étude tout en respectant les contraintes temporelles et budgétaires. Il 
permettait l’obtention d’un échantillon suffisamment puissant pour minimiser 
la possibilité d’erreurs statistiques de type β. Étant donnée l’incidence faible 
des chirurgies de la VT en conjonction avec les contraintes de temps limité 
pour mener à bien le projet de recherche, une étude de cohorte prospective 
ou un essai clinique randomisé n’auraient pas contribué à fournir une 
cohorte avec assez de puissance statistique pour générer des résultats 
d’intérêt. En effet, une moyenne de seulement 43,4 chirurgies de la VT ont 
été effectuées à chaque année durant les dix dernières années de la 
cohorte. De plus, la détection de plusieurs des points d’aboutissement 
d’intérêt de l’étude nécessite un suivi à long terme, par exemple la mortalité 
tardive, les taux de ré-opérations et l’amélioration fonctionnelle des patients. 
La nature rétrospective de l’étude s’accompagne cependant d’un 
désavantage majeur, puisque nous n’avions pas de contrôle sur les 
variables disponibles pour l’analyse étant donné que les données colligées 
par l’entremise des dossiers médicaux ont été récoltées initialement dans un 
but clinique et non dans le but d’effectuer un projet de recherche. Par 
exemple, l’effet de la fonction ventriculaire droite sur les résultats à long 
terme n’a pas pu être évalué puisque cette variable n’a pas été mesurée 
chez les patients avant la chirurgie. D’autres exemples de variables 
potentiellement d’intérêt n’étant pas disponibles incluent les changements 
dynamiques du diamètre annulaire tricuspidien au cours du cycle cardiaque 
suite à une PVT et l’aire du tethering valvulaire.  
Mesures d’association 
Afin d’affirmer qu’une véritable association existe entre le type d’intervention 
et les points d’aboutissement et afin d’assurer une validité interne adéquate 
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de l’étude, il est essentiel d’éliminer le rôle du hasard, des biais 
systématiques et de la confusion. 
Les procédures statistiques utilisées dans l’étude permettent d’éliminer 
l’effet du hasard avec une confiance de 95%. Nous sommes donc certains à 
95% que toutes les associations observées avec les tests statistiques prises 
individuellement sont de véritables associations statistiques. 
Plusieurs biais sont possibles dans cette étude, notamment à cause de sa 
nature rétrospective. Un biais d’observation non différentiel est occasionné 
par le fait que nous n’avions pas de contrôle sur la systématisation des 
mesures des variables d’intérêt, ce qui se traduit par plusieurs données 
manquantes. Le tableau présenté à l’Annexe I (page xvi) documente la 
portée de ce biais en exposant le nombre de données manquantes pour 
chaque variable. Les variables hémodynamiques sont celles présentant le 
plus de données manquantes. Une étude prospective aurait permis le 
contrôle de la mesure systématique des données pour toutes les variables. 
De plus, nous n’avions pas de contrôle sur la qualité des données récoltées, 
ni sur la façon de mesurer les variables. Par exemple, les techniques 
utilisées pour quantifier les données hémodynamiques ne sont pas 
constantes pour toute la duré de l’étude, puisque la ventriculographie a été 
utilisée pour les patients ayant subi leur chirurgie au début de la période à 
l’étude, alors que l’échocardiographie trans-thoracique avec doppler l’a 
remplacée graduellement. Pour les fins de l’étude et parce que ces deux 
techniques ont démontré une bonne corrélation dans la mesure de la 
fonction tricuspidienne,37-40 les résultats des examens ont été inclus dans la 
base de données indépendamment de la technique de mesure utilisée. Il 
importe cependant d’utiliser un jugement critique dans l’interprétation de 
l’évolution de l’efficacité de la chirurgie de la VT. De plus, la variabilités 
inter-observateur et intra-observateur dans l’interprétation des images 
échocardiographiques n’a pas été évaluée, ce qui constitue une autre 
lacune majeure de l’étude. Avec une étude prospective, ces lacunes 
auraient pu être minimisées en effectuant des analyses 
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échocardiographiques de façon systématique avec une seule technique et 
avec un nombre limité d’intervenants chargés d’en interpréter les résultats.   
Un autre biais d’observation est occasionné par le fait que nous n’avions 
pas de contrôle sur la fréquence des examens échocardiographiques lors 
du suivi, ni sur la fréquence des visites de suivi clinique. Cela occasionne un 
biais de surveillance, l’un des biais les plus importants de l’étude pour 
l’évaluation de l’efficacité échocardiographique de la chirurgie de la VT, tel 
que discuté plus tôt. En effet, les données concernant la liberté actuarielle 
de récurrence d’IT dépendent de la fréquence des examens 
échocardiographiques effectués lors du suivi. Plus les examens sont 
effectués à des intervalles rapprochés, plus la récurrence d’IT est 
susceptible d’être détectée tôt dans l’évolution de la maladie. Une étude 
prospective aurait permis d’éliminer ce biais en effectuant des examens à 
des intervalles temporels prédéterminés. Cela est surtout problématique 
pour les patients ayant subi une PVT, puisqu’il existe une différence 
significative d’époque à laquelle la chirurgie a eu lieu entre les groupes avec 
anneau et sans anneau (années médianes : 2004 et 1990, respectivement; 
p < 0,001), ce qui rend ces deux groupes difficilement comparables. Cette 
différence n’était pas significative entre les groupes Remplacement et 
Réparation de la cohorte totale (années médianes : 1996 et 1998, 
respectivement; p = 0,097), mais elle l’était dans le sous-groupe de patients 
ayant subi une chirurgie isolée de la VT (années médianes : 1997 et 2004, 
respectivement; p < 0,001). 
Un autre biais d’observation est possible si l’on considère les erreurs 
possibles de transcription des données provenant des dossiers médicaux 
vers la base de données. Le fait qu’un seul investigateur ait effectué toute la 
collecte de données sans comparaison avec une collecte effectuée de façon 
indépendante par un co-investigateur accentue l’importance de ce biais 
d’observation. Cependant, ce dernier est minimisé par la capture 
électronique des données, sans passer par l’entremise d’un formulaire de 
rapport de cas en papier pour chaque patient. De plus, une analyse de la 
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distribution des valeurs fut effectuée pour chaque variable afin d’identifier 
les valeurs aberrantes. Lorsque des valeurs aberrantes étaient détectées, 
elles étaient éliminées et remplacées par la valeur réelle de la donnée à 
l’aide d’une seconde vérification auprès du dossier médical du patient 
concerné. Des erreurs de classification de l’exposition sont peu susceptibles 
de s’être produites, car le type de chirurgie de la VT est indiqué clairement 
dans les dossiers de tous les patients et car les fiches des dispositifs utilisés 
sont accolées au dos des protocoles opératoires. Des erreurs de 
classification des points d’aboutissement sont cependant plus susceptibles 
de s’être produites à cause de la nature rétrospective de l’étude. Par 
exemple, tel que discuté plus haut, un biais de surveillance résulte du fait 
que l’intensité avec laquelle un suivi de la fonction tricuspidienne fut effectué 
suite à la chirurgie était variable selon la période de l’étude, ce qui fait que 
les patients ayant subi leur intervention lors d’une époque plus 
contemporaine étaient plus susceptibles de se voir détecter une dysfonction 
tricuspidienne lorsque présente. De plus, aucune donnée n’était disponible 
lorsqu’un patient avait un suivi post-opératoire dans un autre centre de 
soins. Par conséquent, si une ré-opération de la VT fut effectuée lors du 
suivi, les données disponibles ne permettaient pas d’être en mesure de le 
savoir. 
Le contexte dans lequel l’étude a été effectuée permettait de construire un 
protocole minimisant la possibilité de biais de sélection. En effet, afin de 
prévenir les biais de sélection, tous les sujets satisfaisant aux critères 
d’inclusion et d’exclusion étaient sélectionnés pour participation à l’étude, ce 
qui prévient tout biais potentiellement lié à un échantillonnage. Les patients 
des groupes Remplacement et Réparation étaient sélectionnés de la même 
façon par l’entremise de la base de données de la Clinique des Valves et 
avec l’aide du service des archives de l’Institut de Cardiologie de Montréal. 
Même s’il existe une possibilité que des patients satisfaisants aux critères 
d’inclusion et d’exclusion de l’étude n’aient pas été retracés pour inclusion 
dans l’étude, il n’existe pas d’association théorique entre le type 
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d’intervention et la sélection. De plus, le biais de sélection possible 
découlant d’un écart entre les deux groupes concernant le nombre de 
patients perdus au suivi et le temps de suivi peut être raisonnablement 
écarté puisque le temps médian de suivi de 4,3 ans est similaire dans les 
groupes Remplacement et Réparation (p = 0,644).  
La présence de variables de confusion constitue un problème important 
pour toute étude analytique non prospective ni randomisée. Une variable de 
confusion est définie comme étant une variable associée à une variable de 
prédiction potentielle en plus de jouer un rôle causal pour le point 
d’aboutissement.230 Par exemple, dans la présente étude, l’association 
significative observée entre le fait d’effectuer un RVT et une mortalité 
opératoire plus élevée pourrait être due à la présence d’un ou de plusieurs 
facteurs de confusion. L’association observée, bien que réelle, ne pourrait 
donc pas être attribuable à un effet causal entre le type d’intervention et la 
mortalité opératoire. Plusieurs techniques existent pour minimiser l’effet des 
facteurs de confusion sur l’évaluation des associations au moment de 
l’analyse des données. Parmi celles-ci, l’ajustement par analyse de 
régression multivariée et l’utilisation de scores de propension ont été 
utilisées. La régression multivariée a été utilisée dans la recherche des 
facteurs de risque de mortalité opératoire, de mortalité tardive, de ré-
opérations lors du suivi, de récidive d’IT lors du suivi et d’hospitalisations 
pour insuffisance cardiaque congestive lors du suivi. Plusieurs variables 
opératoires et pré-opératoires ont été évaluées comme de potentiels 
facteurs de risque de ces points d’aboutissement. Le fait d’inclure dans le 
modèle multivarié toutes les variables significatives à l’analyse univariée 
permet d’isoler l’effet de chaque variable sur le point d’aboutissement 
d’intérêt, et ce indépendamment des autres variables. Par exemple, 
l’analyse multivariée des facteurs de risque de mortalité tardive suite à une 
chirurgie de la VT a permis de montrer qu’il existe une association 
indépendante entre le nombre de chirurgies cardiaques antérieures et ce 
point d’aboutissement, et ce peu importe l’âge des patients au moment de la 
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chirurgie. Une des limites de l’ajustement par analyse multivariée lors d’une 
étude non randomisée est cependant que de potentielles variables de 
confusion non disponibles ou non considérées dans l’analyse puissent 
exister et induire un effet de confusion non détecté. 
Dans la présente étude, une forme de confusion, la confusion par indication, 
constituait un élément important à prendre en compte lors de la 
comparaison des groupes Réparation et Remplacement. Cette forme de 
confusion survient lorsque les investigateurs n’ont pas le contrôle sur 
l’assignement du traitement et que les patients pour qui une certaine 
intervention est indiquée (par exemple un RVT) sont souvent de façon 
intrinsèque plus à risque de développer certaines complications par rapport 
à ceux pour qui une autre intervention est indiquée (par exemple une PVT). 
Par conséquent, il en résulte que les analyses effectuées comparent deux 
populations différentes. Il s’agit d’une difficulté rencontrée dans la plupart 
des études comportant un devis observationnel. Rosenbaum et Rubin ont 
décrit en 1983 une façon d’obtenir des estimés non biaisés de la différence 
de réponse observée pour deux traitements particuliers à l’aide d’un score 
de propension.231 Un score de propension pour un individu est défini comme 
étant une probabilité conditionnelle de recevoir un type d’intervention étant 
données les valeurs de ses propres variables de base.232 Une fois calculé, 
le score de propension peut être appliqué de trois façons différentes, soit 
par jumelage, stratification ou régression multivariée.232 Cela réplique en 
quelque sorte le devis d’un essai contrôlé et randomisé, conditionnellement 
aux variables disponibles.233 Par la suite, le score de propension est utilisé 
comme la seule co-variable avec le type d’intervention (RVT versus PVT) 
dans les analyses. Cela a pour conséquence que l’effet du type 
d’intervention sur les points d’aboutissement est analysé indépendamment 
de la probabilité de recevoir une intervention ou l’autre. Le score de 
propension peut être utilisé pour jumeler les patients des deux groupes 
ayant des scores similaires et ensuite comparer les points d’aboutissement 
entre eux. Il peut également être utilisé dans une analyse de régression 
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multivariée ou dans une analyse par stratification des scores de propension. 
La présente étude inclut une analyse par score de propension par 
régression multivariée, dans laquelle des modèles multivariés étaient 
construits en utilisant comme co-facteurs seulement le score de propension 
et la variable de prédiction d’intérêt (par exemple le type d’intervention : 
RVT versus PVT). L’analyse par score de propension est actuellement 
considérée comme étant la technique de choix pour l’évaluation la moins 
biaisée possible de l’effet d’une procédure sur les points d’aboutissement, 
aussi bien dans le domaine de la cardiologie 234 qu’en chirurgie 
cardiovasculaire.235 
Tous les résultats d’analyse de l’association entre le type d’intervention et 
les points d’aboutissements sont sujets à une sous-estimation de cette 
association. Tout d’abord, comme pour toutes les études épidémiologiques, 
peu importe le type de devis, la présente étude est sujette à des erreurs 
statistiques de type β, qui ont pour effet de ne pas détecter d’association 
statistique alors qu’il existe bel une bien une telle association dans la réalité. 
Cependant, la puissance statistique de l’étude n’est pas négligeable 
puisqu’elle représente la plus importante rapportant les résultats de la 
chirurgie de la VT. Pour cette raison, elle devrait être considérée à titre de  
référence dans la littérature pour la détermination des tailles d’échantillons 
nécessaires pour les chercheurs intéressés à effectuer une recherche à ce 
sujet, étant donné qu’aucune autre étude n’a effectué d’analyse avec une 
puissance équivalente jusqu’à maintenant. Les biais d’observation non 
différentiels discutés plus haut impliquant les données manquantes 
constituent un autre facteur ayant le potentiel de sous-estimer le risque 
relatif d’un type d’intervention par rapport à un autre, mais pas de détecter 
une association significative qui n’existerait pas en réalité. 
Généralisation des résultats 
Le but de cette étude était de générer des données pouvant s’appliquer à 
tous les patients nécessitant une chirurgie de la VT, peu importe l’étiologie 
de la maladie. Pour ce faire, un échantillonnage consécutif de convenance 
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fut effectué. Les biais liés à la sélection des sujets ont été minimisés par  
l’inclusion de tous les patients rencontrant les critères d’inclusion prévus 
dans le protocole initial, c’est-à-dire ceux ayant subi une chirurgie de la VT à 
l’Institut de Cardiologie de Montréal durant la période 1977-2008 pour qui le 
dossier médical était disponible. Il semble adéquat de postuler que les 
données de la présente étude peuvent être généralisées à tous les patients 
opérés pour une chirurgie de la VT dans un centre de soins tertiaires adulte 
situé dans un pays développé. Afin de pouvoir assurer une meilleure 
généralisation des résultats dans la pratique contemporaine, des analyses 
équivalentes du sous-groupe de patients ayant subi leur intervention durant 
la période 1999-2008 a été effectuée. Les résultats de cette sous-analyse 
permettent une meilleure adéquation entre la population qui fait l’objet de la 
généralisation des résultats et la population de l’étude.  
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Résumé des résultats en fonction des objectifs spécifiques de l’étude 
 
Suite à une chirurgie de la VT, la mortalité opératoire est de 13,8% et est 
supérieure suite à un RVT par rapport à une PVT. Dans la période plus 
contemporaine de l’étude (années 1999-2008), la mortalité opératoire est de 
6,9%. 
 
Les facteurs de risque indépendants de mortalité opératoire sont : l’âge, 
l’année de la chirurgie, le fait d’effectuer une chirurgie tri-valvulaire, une 
chirurgie aortique concomitante, le temps de CEC, la dose quotidienne de 
diurétique de l’anse et la présence d’OMI. 
 
Les taux de survie actuarielle à 5, à 10 et à 15 ans suite à une chirurgie de 
la VT sont respectivement de 67%, 47% et 29%. La survie à long terme 
parmi les survivants à la période péri-opératoire est supérieure suite à une 
PVT par rapport à un RVT.  
 
Les facteurs de risque indépendants de mortalité tardive suite à une 
chirurgie de la VT parmi les survivants à la période péri-opératoire sont : 
l’âge, le nombre de chirurgies cardiaques antérieures, la MCAS, la dose 
quotidienne de diurétiques de l’anse et la PAP systolique. 
 
Les libertés actuarielles d’IT ≥ 3/4 à 1, 5 et 8 ans sont respectivement de 
83%, de 66% et de 53% suite à une PVT et de 98%, 85% et 73% suite à un 
RVT.  
 
Les facteurs de risque indépendants d’IT ≥ 3/4 au suivi suite à une chirurgie 
de la VT sont : le nombre de chirurgies cardiaques antérieures, l’index 
cardio-thoracique, l’IMC, le degré d’IT pré-opératoire et une PVT (par 
rapport à un RVT). 
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Suite à une chirurgie de la VT, 34% des patients sont dans une classe 
fonctionnelle NYHA ≥ 3/4 lors du dernier suivi. Cette dernière est améliorée 
de façon significative par rapport à la période pré-opératoire, suite à un RVT 
ou à une PVT. Une hospitalisation pour insuffisance cardiaque congestive 
se produit chez 28,9% des patients suite à une chirurgie de la VT. 
 
Par rapport à une PVT, un RVT est associé à une meilleure correction de 
l’IT à long terme, mais à des mortalités opératoires et tardives supérieures. 
Les taux de ré-opérations de la VT et l’amélioration fonctionnelle sont 
semblables dans ces deux groupes. 
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Sommaire 
En résumé, les résultats de la présente étude permettent de mieux 
comprendre l’évolution des patients subissant une chirurgie de la VT et 
apportent des informations permettant d’évaluer de façon plus critique les 
indications pour effectuer une telle intervention chez un patient présentant 
une maladie tricuspidienne. Avant d’effectuer une telle procédure, il est 
essentiel d’évaluer les risques et les bénéfices escomptés. Tout d’abord, la 
présente étude montre qu’une chirurgie de la VT permet d’apporter des 
bénéfices significatifs sur la classe fonctionnelle des patients. Cela devrait 
donc constituer la principale motivation sous-tendant la rationnelle 
d’effectuer une chirurgie de la VT à la lumière de nos résultats. Bien que la 
présente étude ne permette pas de déterminer si une telle intervention 
apporte des avantages sur la survie, d’autres études l’ont prouvé en utilisant 
un groupe de comparaison et cela devrait également constituer une raison 
pour intervenir chirurgicalement au niveau de la VT. Cependant, avant 
d’envisager une telle procédure, le chirurgien devrait se demander si les 
risques opératoires surpassent les bénéfices fonctionnels et pronostics 
escomptés. En l’absence d’échelle de risque construite spécifiquement pour 
la chirurgie de la VT, il semble raisonnable de considérer que les patients 
présentant plusieurs des facteurs de risque de mortalité opératoire identifiés 
dans la présente étude, par exemple un âge avancé, des chirurgies 
valvulaires concomitantes, une dose élevée de diurétique de l’anse utilisé 
ou de l’OMI, ne soient pas de bons candidats à la chirurgie. Si la chirurgie 
est évaluée comme étant suffisamment sécuritaire, il importe en second lieu 
de se demander si le patient a le potentiel de bénéficier d’une telle 
intervention pour la correction de l’IT. En effet, si plusieurs des facteurs de 
risque de récidive d’IT sont présents, par exemple un index cardio-
thoracique élevé, un degré d’IT élevé ou un IMC élevé, il ne semble pas 
approprié d’effectuer une chirurgie de la VT. À la lumière de nos résultats, le 
choix de la procédure chirurgicale privilégiée demeure difficile à déterminer. 
Bien qu’un RVT apporte un avantage sur la correction de l’IT par rapport à 
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une PVT, cela s’accompagne d’un effet inverse en ce qui concerne la survie 
précoce et tardive, même après un ajustement pour tous les facteurs de 
confusion disponibles, ce qui suggère que le fait d’effectuer un RVT soit 
intrinsèquement un facteur contributif à la mortalité par des mécanismes qui 
demeurent à élucider. Les données de la présente étude ne permettent pas 
d’apporter d’explication à cette observation, mais d’autres auteurs ont 
suggéré que la présence d’une prothèse rigide en position tricuspidienne 
pourrait être à l’origine d’un compromis hémodynamique. Cependant, peu 
importe l’explication apportée, une PVT devrait être privilégiée à un RVT à 
chaque fois que l’anatomie valvulaire le permet, malgré la correction sous-
optimale de l’IT. 
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Annexe I 
Variables étudiées comme potentiels facteurs de risque obtenues lors 
de la collecte de données 
 
Variables Données 
disponibles 
Données 
manquantes 
Proportion de 
données 
manquantes 
Année de la 
chirurgie 
926 0 0,0% 
Âge 925 1 0,1% 
Sexe 925 1 0,1% 
Type 
d’intervention 
(remplacement 
versus 
réparation) 
926 0 0,0% 
Nombre de 
pontages 
concomitants 
926 0 0,0% 
Procédure de 
maze 
concomitante 
926 0 0,0% 
Fermeture de CIA 
concomitante 
926 0 0,0% 
Chirurgie mitrale 
concomitante 
926 0 0,0% 
Chirurgie 
aortique 
concomitante 
926 0 0,0% 
Type de lésion 
tricuspidienne 
890 36 3,9% 
(suite page suivante) 
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Variables Données 
disponibles 
Données 
manquantes 
Proportion de 
données 
manquantes 
Temps de CEC 914 12 1,3% 
Temps de 
clampage 
aortique 
885 41 4,4% 
Procédure 
tricuspidienne 
effectuée à cœur 
battant 
900 26 2,8% 
Présence d’un 
pacemaker  
921 5 0,5% 
Diamètre de 
l’anneau 
tricuspidien 
implanté 
499 427 46,1% 
Taille 837 89 9,6% 
Poids 840 86 9,3% 
IMC 836 90 9,7% 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA 
904 2 0,2% 
Présence d’une 
prothèse aortique 
ou mitrale  
917 9 1,0% 
Chirurgie 
cardiaque 
antérieure 
923 3 0,3% 
(suite page suivante) 
(suite du Tableau de l’Annexe I) 
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Variables Données 
disponibles 
Données 
manquantes 
Proportion de 
données 
manquantes 
Chirurgie 
tricuspidienne 
antérieure 
921 5 0,5% 
HTA 733 193 20,8% 
DB 759 167 18,0% 
MCAS 817 109 11,8% 
MVAS 689 237 25,6% 
MPOC 705 221 23,9% 
FA 873 53 5,7% 
OMI 667 259 28,0% 
Dose quotidienne 
de diurétique de 
l’anse 
633 293 31,6% 
Index cardio-
thoracique 
629 297 32,1% 
FEVG 427 489 52,8% 
FEVG ≥ 50% 591 335 36,2% 
Gradient aortique 
moyen 
292 634 68,5% 
Gradient mitral 
moyen 
499 427 46,1% 
Gradient 
tricuspide moyen 
95 831 89,7% 
Gradient 
pulmonaire 
moyen 
6 920 99,4% 
(suite page suivante) 
(suite du Tableau de l’Annexe I) 
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Variables Données 
disponibles 
Données 
manquantes 
Proportion de 
données 
manquantes 
Degré 
d’insuffisance 
aortique 
603 323 34,9% 
Degré 
d’insuffisance 
mitrale 
742 184 24,8% 
Degré 
d’insuffisance 
tricuspide 
768 158 17,1% 
Degré 
d’insuffisance 
pulmonaire 
193 733 79,2% 
Pression 
artérielle 
pulmonaire 
systolique 
682 244 26,3% 
Pression 
artérielle 
pulmonaire 
systolique ≥ 40 
mm Hg 
697 229 24,7% 
Diamètre télé-
systolique 
ventriculaire 
gauche 
478 448 48,4% 
(suite page suivante) 
 (suite du Tableau de l’Annexe I)  
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Variables Données 
disponibles 
Données 
manquantes 
Proportion de 
données 
manquantes 
Diamètre télé-
diastolique 
ventriculaire 
gauche 
530 396 42,8% 
Diamètre 
auriculaire 
gauche 
544 382 41,3% 
Diamètre télé-
diastolique 
ventriculaire droit 
167 759 82,0% 
Diamètre 
auriculaire droit 
29 897 96,9% 
ALT 514 412 44,5% 
AST 224 702 75,8% 
Créatinine 543 383 41,4% 
ALT : alanine aminotransférase; AST : aspartate aminotransférase; CEC : circulation extra-
corporelle; CIA : communication inter-auriculaire; DB : diabète; FA :fibrillation auriculaire; 
FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche; HTA : hypertension artérielle; IMC : indice 
de masse corporelle; MCAS : maladie coronarienne athérosclérotique; MPOC : maladie 
pulmonaire obstructive chronique; MVAS : maladie vasculaire athérosclérotique; NYHA : 
New York Heart Association; OMI : œdème des membres inférieurs
(suite du Tableau de l’Annexe I) 
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Annexe II : Variables incluses dans les scores de propension 
 
Cohorte totale (comparaison remplacement versus réparation de la 
valve tricuspide) 
Mortalité opératoire 
Mortalité 
tardive* 
Ré-opération de la 
valve tricuspide IT ≥ 2/4 au suivi IT ≥ 3/4 au suivi 
Pontages concomitants 
Temps de 
clampage 
aortique 
(minutes) 
Diamètre de l’anneau 
tricuspidien implanté 
(mm) 
Chirurgie 
cardiaque 
antérieure 
Pontages 
concomitants 
Temps de clampage 
aortique (minutes) OMI ---- ---- OMI 
Chirurgie tricuspidienne 
antérieure MCAS ---- ---- MCAS  
MCAS 
Dose quotidienne 
de diurétique de 
l’anse (mg) ---- ---- ---- 
Dose quotidienne de 
diurétique de l’anse (mg) PAP (mm Hg) ---- ---- ---- 
L’IT, l’âge et le sexe sont inclus dans les scores de propension pour tous les points d’aboutissement. 
IT : insuffisance tricuspidienne ; MCAS : maladie coronarienne athérosclérotique; OMI : œdème des membres 
inférieurs; PAP : pression artérielle pulmonaire.                                    
*L’analyse de la mortalité tardive exclut les patients décédés lors de la période péri-opératoire. 
 
 
 
Sous-groupe de patients ayant subi leur chirurgie durant la période 
1999-2008 
(comparaison remplacement versus réparation de la valve tricuspide) 
Mortalité opératoire 
Mortalité 
tardive* 
Ré-opération de la 
valve tricuspide IT ≥ 2/4 au suivi IT ≥ 3/4 au suivi 
Chirurgie aortique 
concomitante 
Dose quotidienne 
de diurétique de 
l’anse (mg) ---- 
Chirurgie 
cardiaque 
antérieure 
Chirurgie 
cardiaque 
antérieure 
Temps de clampage 
aortique (minutes) ---- ---- ---- ---- 
OMI ---- ---- ---- ---- 
Dose quotidienne de 
diurétique de l’anse (mg) ---- ---- ---- ---- 
L’IT, l’âge et le sexe sont inclus dans les scores de propension pour tous les points d’aboutissement. 
IT : insuffisance tricuspidienne ; OMI : œdème des membres inférieurs. 
*L’analyse de la mortalité tardive exclut les patients décédés lors de la période péri-opératoire. 
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Chirurgie isolée de la valve tricuspide (comparaison remplacement 
versus réparation de la valve tricuspide) 
Mortalité opératoire 
Mortalité 
tardive* 
Ré-opération de la 
valve tricuspide IT ≥ 2/4 au suivi IT ≥ 3/4 au suivi 
IMC (kg/m2) Cœur battant IMC (kg/m2) 
Classe 
fonctionnelle 
NYHA IMC (kg/m2) 
Année 
Nombre de 
chirurgies 
antérieures Année 
Pontages 
concomitants OMI  
Temps de CEC (minutes) Diabète HTA MCAS 
Nombre de 
chirurgies 
cardiaques 
antérieures 
Cœur battant 
Temps de CEC 
(minutes) FA 
Nombre de 
chirurgies 
cardiaques 
antérieures ---- 
Nombre de chirurgies 
cardiaques antérieures Année 
Diamètre de l’anneau 
tricuspidien implanté 
(mm) IMC (kg/m2) ---- 
OMI 
Fermeture de 
CIA 
concomitante ---- ---- ---- 
L’IT, l’âge et le sexe sont inclus dans les scores de propension pour tous les points d’aboutissement. 
IT : insuffisance tricuspidienne;  IMC : indice de masse corporelle; NYHA : New York Heart Association; OMI : 
œdème des membres inférieurs; CEC : circulation extra-corporelle; HTA : hypertension artérielle; MCAS : maladie 
coronarienne athérosclérotique; FA : fibrillation auriculaire; CIA : communication inter-auriculaire. 
*L’analyse de la mortalité tardive exclut les patients décédés lors de la période péri-opératoire. 
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Réparation de la valve tricuspide (comparaison plastie avec anneau 
versus plastie sans anneau) 
Mortalité opératoire 
Mortalité 
tardive* 
Ré-opération de la 
valve tricuspide IT ≥ 2/4 au suivi IT ≥ 3/4 au suivi 
Créatinine  
Temps de 
clampage 
aortique 
(minutes) ALT Créatinine Créatinine 
MCAS ---- 
Classe fonctionnelle 
NYHA 
Gradient trans-
valvulaire mitral 
(mm Hg) 
Index cardio-
thoracique 
OMI ---- Année  
Classe 
fonctionnelle 
NYHA OMI 
Classe fonctionnelle NYHA ---- ---- IMC (kg/m2) IMC (kg/m2) 
Chirurgie cardiaque 
antérieure ---- ---- 
Chirurgie 
cardiaque 
antérieure Poids 
Poids (kg) ---- ---- 
Présence d’un 
pacemaker 
endocardique 
Chirurgie 
cardiaque 
antérieure 
IMC (kg/m2) ---- ---- 
Chirurgie mitrale 
associée Cœur battant 
Temps de CEC (minutes) ---- ---- Année  
Chirurgie mitrale 
associée 
Temps de clampage 
aortique (minutes) ---- ---- ---- Année 
Procédure de maze 
concomitante ---- ---- ---- ---- 
Fermeture de CIA 
concomitante ---- ---- ---- ---- 
Année ---- ---- ---- ---- 
L’IT, l’âge et le sexe sont inclus dans les scores de propension pour tous les points d’aboutissement. 
IT : insuffisance tricuspidienne; ALT : alanine aminotransférase; MCAS : maladie coronarienne athérosclérotique; 
NYHA : New York Heart Association; OMI :œdème des membres inférieurs; IMC : indice de masse corporelle; 
CIA : communication inter-auriculaire. 
*L’analyse de la mortalité tardive exclut les patients décédés lors de la période péri-opératoire. 
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